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TRAVAUX ORIGINAUX 


SUR UN CAS D’ATROPHIE UNILATERALE DU CERVELET 
PAR 


M. Lannois et J. Paviot. 
Agrégés 4 la Faculté de médecine de Lyon. 


Nous avons eu l'occasion d’observer récemment un cas d’atrophie unilatérale 
du cervelet chez un malade épileptique qui avait été soumis a la sympathecto- 
mie (1). Nous rapporterons d’abord |’observation du malade et le résultat, mal- 
heureusement incomplet, de l’examen histologique que nous avons pratiqué. 


OBSERVATION. — Epilepsie. Crises extrémement fréquentes avec aura sensitive dans les 
membres du cété gauche et conservation apparente de la conscience. — Sympathectomie. 
— Mort en étut de mal. — Atrophie du lobe gauche du cervelet, 


Le nommé Roc..., né le 12 avril 1877, est entré le 15 septembre 1893, salle J.-B. Giraud, 
& l’hospice du Perron, Pére mort de la petite vérole, était journalier, pas d’alcoolisme, 
n’était pas nerveux, Agé de 47 ans au moment de la conception. 

Mére dgée de 65 ans, bien portante, pas de nervosisme, le malade l’a toujours connue en 
bonne santé, 

Pas de consanguinité. 

Un frére mort 4 18 mois de la rougeole; un autre vivant, marié avec enfants en bonne 
santé. 

Cinq sceurs vivantes et bien portantes, 

Aucune affection semblable a celle du malade chez les collatéraux. 

Le malade ne peut donner aucune explication sur sa naissance ; il croit que tout s'est bien 
passé, — Bonne santé dans la premiére enfance. 

Premiére crise a l'fge de 9 ans: se promenant avec un camarade, ils montent sur un 
arbre d’od l'autre tombe; notre malade descend et, voyant son ami d terre, a peur, perd 
immédiatement connaissance, tombe dans l’herbe sans se faire de mal, se reléve bient6t ne se 
souvenant de rien. Pas de morsure de la langue, pas d’évacuation de matiéres ni d’urine. 


(1) Les piéces macroscopiques ont été présentées dla Société des sciences médicales de 
Lyon (15 mars 1898). Les observations auxquelles pourraient donner lieu la sympathecto- 
mie chez les épileptiques seront l'objet d'un autre travail. 
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Environ huit jours aprés, il a dans la jambe gauche des crampes auxquelles il ne porte 
d’ailleurs aucune attention. 

Six mois plus tard, il ressent de nouvelles crampes dans la jambe gauche, et cette sensation 
envahit bientét le bras gauche ; il a en méme temps une sensation de constriction du thorax, 
tombe bientét sans perdre connaissance, les membres supérieur et inférieur du cété gau- 
che deviennent raides, les yeux rouient dans l’orbite, les membres gauches sont agités de 
mouvements convulsifs ; du c6té droit, mémes phénoménes mais moins accentués, 

Depuis cette époque, il y a onze ans, le malade a eu constamment des crises, peu vio- 
lentes d’ailleurs, car il n’aurait perdu connaissance que la premiére fois ; il se rend compte 
de ce qui se passe autour de lui, entend les paroles que l’on prononce, Mais ces crises ne 
sont pas continuelles, elles reviennent par série 4 peu prés tous les mois. 

Le relevé des crises depuis l’entrée au 14 septembre 1893 donne les chiffres suivants : 

En 1893, 503 crises dont 355 vertiges ou petites crises et 148 grandes crises. 

En 1894, 625 crises dont 507 petites et 118 grandes. 

En 1895, 578 crises donut 492 petites et 86 grandes. 

En 1896, 400 crises dont 349 petites et 51 grandes. 

En 1897, 503 crises dont 433 petites et 45 grandes, 

En 1898 (jusqu’au 10 mars), 104 crises dont 91 petites et 13 grandes. 

Comme au début, ces crises sont annoncées par une aura sensitive partant soit du mem- 
bre supérieur, soit du membre inférieur gauche, mais leur maniére d’étre varie. Parfois tout 
lecorpsy participe, avecdébut par le bras quiest en tétanos, le pouce en flexion forcée dans 
la main, lajambe étant ensuite envahieen méme temps que la face, puis le cété opposé ; mais 
les contractures et les convulsions sont toujours plus marquées a gauche. L’aura n’est par- 
fois suivie que d’épilepsie partielle du bras gauche ou de la jambe gauche, sans généra- 
lisation. 

Enfin le malade a parfois des mouvements de flexion latérale de ia téte alternativement 
a gauche et A droite; il a en outre des contractions spasmodiques au niveau de l’orbicu- 
laire des lévres; mais ces deux phénoménes ne se produisent qu’en dehors des crises et ne 
sont jamais précédés de l’aura. 

Les crises ont une durée trés courte, et, sauf le cas od elles sont subintrantes, ne cau- 
sent presque aucune fatigue. Le début est leplus souvent marqué par un cri que le malade 
entend lui-méme ; habituellement pas de morsure de la langue, plus souvent des lévres, 

Lorsque les crises vont se répétant par séries le malade a des troubles de la vision, consis- 
tant surtout en lueurs rouges, bleues, ou multicolores qui lui passent devant les yeux, 

Rien du cété de l’olfaction et de la gustation. 

Parfois bourdonnements dominant a l’oreille droite au moment des crises. Les oreilles 
sont en anse avec tubercule de Darwin a gauche. Les tympans sont normaux, I’ouie est 
bonne. 

Pas d'impulsions : pourtant aprés les vertiges il est plus nerveux, supporte moins bien 
les observations. L’intelligence ne parait pas altérée. Il n’y a pas de troubles de la 
parole. 

En 1892, Ala suite d’une série de crises, il eut une hémiplégie gauche qui semble avoir 
atteint tout le cété gauche, y compris la face, car il serappelle n’avoir pu siffler, La para- 
lysie rétrocéda rapidement, car au bout de trois semaines il pouvait s’habiller et marcher 
sans canne, 

Actuellement on constate dans la marche une certaine hésitation du membre inférieur 
gauche, la pointe du pied est tournée en dehors. Ce membre est plus faible que l'autre, au 
dire du malade, mais cependant la résistance aux mouvements forcésest la méme desdeux 
cdtés, Les réflexes rotuliens sont exagérés des deux cétés. Il n’existe pas de contracture. 

Pas de troubles de la sensibilité, peut-étre un peu d’hyperesthésie A la figure et a la 
cuisse gauche, 

Légtre atrophie de la cuisse gauche, trés appréciable a la vue et au toucher : la mensura- 
tion donne, 415 centimétres au-dessus de la rotule, 45 centimétres 4 droite et seulement 
43 et demi 4 gauche. Aucune différence 4 la jambe, ni au membre supérieur, 

Le malade fut envoyé 41’Hétel-Dieu le 10 mars 1898, pour y étre soumis A la sympathec- 
tomie. Cette opération fut pratiqué dés le lendemain par le Dt Jaboulay qui enleva, dans la 
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méme séance, les deux ganglions sympathiques supérieurs. Le malade, qui avaita ce moment 
de nombreuses crises (19 depuis le commencement du mois), continua Aen avoir beaucoup, 
puis deux jours aprés']’opération, entra en état de mal et succomba le 14 mars au matin, 

Autopsie, 26 heures aprés la mort. 

Poumons : congestion généralisée, plus marquée aux bases; 4 la coupe, sérosité rougedtre, 
le parenchyme crépite encore sous le doigt, un peu moins cependant que normalement. 

Coeur normal, un peu petit. 

Pas d’épanchement ni dans les plévres, ni dans le péricarde. 

Foie légérement augmenté de volume, de coloration foncée, trés congestionné. 

Reins normaux, mais congestionnés. 

Rien du cété des autres organes thoraciques, sauf une congestion assez nette. 

A l’ouverture de la boite craénienne : Criéne trés dur, quelques adhérences peu nombreuses 
de la dure-mére a la boite osseuse, du cété droit. 

Adhérences de la pie-mére 4 droite, congestion méningée cérébrale trés marquée ; 
liquide céphalo-rachidien un peu trouble. 

L’encéphale enlevé, on est immédiatement frappé par une atrophie considérable du lobe 





Fic. 1. — Lobe cérébelleux atrophié et lobe cérébelleux sain, (Coupes faites sensiblement 
au méme niveau.) 


gauche du cervelet, qui est diminué de volume dans sa totalité et dont la face inférieure est 
déformée, comme si elle portait l’empreinte d’une exostose ou d’une tumeur de la fosse céré- 
belleuse (fig. 1). Mais il n’existe rien d’anormal soit du cdté de l’occipital, soit du cété de la 
base du crane. L’atrophie porte également sur les pédoncules cérébelleux issus du lobe gau- 
che. A la palpation le lobe atrophié est beaucoup plus dur et plus résistant que le lobe droit. 

Sur les coupes, on voit cette sclérose porter surtout sur la substance grise, la substance 
blanche étant relativement intacte : la substance grise forme une sorte de petit feston 
mince, d’aspect sec, de coloration ocreuse qui se différencie nettement de la coloration gris 
rosé, d’aspect gras et humide du cété sain. On s’apergoit cependant facilement que la subs- 
tance grise n'est pas également atrophiée sur toute la virconférence du cervelet et qwil y 
a de petits points isolés oi UVaspect normal est relativement conservé. 

Du cété des hémisphéres cérébraux : Adhérence étendue de la pie-mére limitée au cété 
droit, de sorte qu’il est difficile de décortiquer l’hémisphére droit, sauf 4 la partie la plus 
antérieure du lobe frontal, sans enlever avec Ja pie-mére un peu de substance grise. 

L’hémisphére droit est beaucoup moins volumineux. que le gauche et cette atrophie porte 
sur l'ensemble : l’hémisphére n’est pas déformé, mais simplement plus petit: Il en est de 
méme pour les scissures et les lobes : pourtant les lobes postérieurs semblent plus graciles 
que les frontaux ov l’atrophie parait étre un peu moindre. 


L’hémisphére droit pdse .......ccesecccecccecvecs seen Ppaaanateee 440 gr. 
— I NY ie ee eee Roe ee tree ae ee 560 — 


Soit une différence de 120 gr. au profit du gauche. 
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A la coupe, il n’y a point d’anomalie ni dans la substance grise ni dans la substance 
blanche centrale. 
’ A la palpation, il n’y a pas de différence de consistance qui soit appréciable au toucher. 





Fic, 2 (demi-schématique). — Une foliole de lobe sain. (Grossissement de 150 diamétres 
environ.) 


Rien autre A noter dans la masse encéphalique. 

Rien d’anormal a l’ablation de la moelle. 

EXAMEN HISTOLOGIQUE, — A. — Cervelet, (Etude a la méthode de Nisal.) 
a) Lobe cérébelleux droit absolument normal, rien a y signaler (fig. 2). 





Fig, 3 (demi-schématique). — Une foliole du lobe atrophié. L’atrophie porte surtout sur 
les dentelures de la base de !« foliole. 


b) Partie moyenne du lobe atrophié, — Altération intense. Dés l’examen par transparence, les 
coupes de ce fragment apparaissent considérablement décolorées, Au microscope, la couche 
moléculaire est diminuée des 2/3 de son épaisseur, elle est notablement pauvre en cellules. 

Pour la couche des grains, elles n’est plus marquée que par une légére condensation des 
cellules qui y sont A peine plus nombreuses que dans la couche médullaire. Quelle que soit 
la coupe de ce fragment et quel que soit le point de cette coupe, les grandes cellules de Pur- 
kinje ont complétement disparu. Lelong des capillaires de la substance médullaire il existe 
une accumulation marquée de petits grains bleus vigoureusement colorés. Les autres vais- 
seaux pie-mériens au contraire n'offrent rien d'anormal, 
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c) Partie postérieure du lobe atrophié. — La lésion y est trés intéressante parce qu'elle y 
est beaucoup moins marquée, ou plutét moins totale que sur le fragment précédent (fig, 3), 
L’atrophie de la couche moléculaire, la raréfaction de la couche des grains, la disparition 
des cellules de Purkinje en sont toujours les caractéres dominants. Mais le fait intéressant 
est que cette lésion débute constamment par la partie profonde des folioles ; c’est vers la 
nervure médullaire principale que les dentelures offrent la lésion ; et on peut souvent 
observer deux, trois dentelures atrophiées 4 la base d’une follole dont les dente- 
lures les plus périphériques sont encore intactes. On constate alors que dés que la cou- 
che des grains a subi la plus légére réduction dans une dentelure, les cellules de Purkinje 
disparaissent totalement 4 ce niveau ;elles disparaissent, ces grandes cellules, sans laisser 
une trace, un vestige méme léger, du moins a la méthode de Nissl ; on ne les voit plus ou 
bien on les voit belles et avec tous leurs bras, il n’est pas possible d’observer des stades 
intermédiaires entre leur disparition ou leur état normal. La aussi quelques grains se met- 
tent en lignes paralléles au contact des capillaires de l’axe médullaire des folioles céré- 
belleuses. 

d) Vermis infériewr.— Les coupes de ce fragment ne nous ont révélé aucune aliération. 

e) Amygdale du lobe atrophié. — Les coupes nous yont montré plusieurs dentelures 
offrant les mémes altérations atrophiques que la partie postérieure du lobe atrophié. 

Moelle, — (Etude a la méthode de Marchi) : 

a) Moelle cervicale, au niveau de l’émergence de la 8° racinecervicale. 

Les fibres dégénérées ne forment nulle part de faisceau isolable, mais elles se cantonnent 
& des territoires déterminés. 

Ainsi dans les cordons postérieurs, c’est 4 gauche (du méme cété que le lobe cérébelleux 
atrophié) et seulement dans le cordon de Burdach qu’on rencontre les corpuscules noirs, Et 
méme dans ce cordon de Burdach, ils semblent respecter et la partie postérieure extréme, 
et la partie antérieure extréme. I] ya une zone de confluence des grains noirs, c’est au niveau 
du groupe interne de la racine postérieure correspondante ; quelques grains se mettent en 
lignes parallélement aux stries que forment ces fibres et les suivent jusqu’d leur point d’en- 
trée dans la moelle. 

Le cordon postérieur droit n’est pas complétement indemne, il existe aussi des fibres dégé- 
nérées dans le cordon de Burdach seulement, mais beaucoup plus rares que de l'autre cété. Il y 
en a quelques-unes nettement accentuées dans les stries du groupe interne des racines pos- 
térieures. 

Dans les cordons antéro-latéraux, a gauche, il y a deux zones de confluence des fibres 
dégénérées : c’est dans le cérébelleux direct, et c’est aussi en bordure de tout le cordon anté- 
rieur, depuis le fond de la commissure antérieure, suivant le sillon antérieur ; puis il y a 
une augmentation de fibres dégénérées dans la substance blanche située en avant et en dehors 
de la corne antérieure ; enfin, considérablement raréfiées, les fibres dégénérées se retrouvent 
encore en bordure de la substance grise 4 toute la partie externe de la corne antérieure 
et de la corne postérieure du méme cdté. Le faisceau pyramidal croisé est pour ainsi dire 
totalement respecté, sauf A son extrémité profonde en rapport immédiat avec la substance 
grise. 

Le cordon antérieur droit offre quelques fibres dégénérées dans sa partie antéro-interne 
et en surface, Mais c’est tout, le reste du cordon antéro-latéral du cété opposé a la lésion 
est intact. 

Il est aisé de se rendre compte, surtout par comparaison, que la corne antérieure gauche 
est plus petite que la droite, et que, dans cette corne atrophiée, on trouve des grains noirs 
de moyen volume se plagant en lignes qui pénatrent dans cette corne surtout par son bord 
antérieur, 

b) Moelle dersale. — Les coupes ont &té faites au niveau de la 7° racine dorsale. 

La il n’y a plus aucun gros corpuscule noir; et, ni d’une facon absolue, ni d’une fagon 
comparative, on ne peut voir de différence entre les cordons antérieurs. Il n’y a plus aucune 
différence non plus entre les cordons postérieurs d’un cété a l'autre. 

c) Moelle lombaire (au niveau de l’émergence des 3° et 4* lombaires. — II existe de 
grosses boules noires disséminées aussi bien dans le cordon de Burdach que dans celui de 
Goll ; et, fait important, ces boules se mettent en séries linéaires paralléles aux stries de péné- 
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tration du groupe interne des racines postérieures dans la zone de Lissauer. La partie 
antérieure des cordons postérieurs (la zone cornu-commissurale) et la partie postérieure au 
voisinage de la commissure sont bien plus respectées que le reste par les corpuscules noirs. 

Ayant conservé les racines dans nos coupes (simple éclaircissement au xylol, sans disso- 
lution de la celloidine), on est frappé du fait que chaque fois que l’on peut y observer la 
pénétration méme d'une racine dans la moelle, nous voyons cette racine offrir des boules 
noires sur un certain parcours, Les autres coupes de racines loin de la moelle sont indemnes. 

De méme pour les racines antérieures A ce méme niveau (3° et 4° lombaires), grosses boules 
noires en séries linéaires, paralléles aux stries de pénétration de ces racines ; les boules 
peuvent étre suivies de la périphérie jusqu’d la corne antérieure sur certaines coupes. 
Eafin, de méme que pour les racines postérieures, nous avons pu nettement voir les boules 
noires dans les racines antérieures quand il nous a été donné d’en rencontrer exactement 
& leur pénétration dansla moelle. 

C. — Moelle étudiée 4 la méthode de Nissl (bleu d’Unna), 

a) Moelle C.— Chromatolyse de toutes les grandes cellules ganglionnaires des cornes 
antérieures ; la loge de chacune d’elles est, de plus, envahie par de petites cellules ou grains 
bleus qui sont au nombre de 2 46, au contact méme de chaque grande cellule nerveuse. 
Tous les capillaires et toutes les artérivles de la moelle sont gorgés de sang, ainsi que les 
artéres de la pie-mére ; nous avons retrouvé laméme vaso-dilatation dans les racines anté- 
rieures et postérieures que nousavons pu observer, mais pas de jeunes cellules en infiltration 
appréciable. (Cette congestion était déjA manifeste dans les coupes colorées au Marchi.) 


b) Moelle D. — Mémes altérations. Le processus congestif est plus accusé du cété des 
racines et de la pie-mére, et quelques ilots de réaction embryonnaire dans les racines. 

c) Moelle L. — Méme chromatolyse, méme congestion pie-mérienne, radiculaire et 
médullaire. 


Au point de vue clinique, nous ferons remarquer l’absence de tout signe per- 
metiant de songer a une affection cérébelleuse. Ce n’est qu’aprés l’autopsie que 
nous avons pensé 4 la possibilité de rattacher a l’atrophie du cervelet les mou- 
vements de roulement de la téte, de flexion alternative 4 gauche et a droite, qui 
se reproduisent par accés en dehors des crises comitiales. 

Peut-étre pourrait-on rattacher 4 la méme cause la faiblesse que le malade 
accusait dans le membre inférieur gauche, bien qu'il edt conservé intacte l’appa- 
rence de la force musculaire. Nous avions mijs cette faiblesse, la légére hésita- 
tion de la marche et l'atrophie de la cuisse sur le compte de l’hémiplégie tran- 
sitoire observée antérieurement. Ces troubles peuvent d’ailleurs étre attribués 
tout aussi bien aux lésions observées sur l’hémisphére droit. 

Reste |'épilepsie. Il nous paraft bien probable qu'elle était en rapport avec 
l'atrophie cérébelleuse, bien que les lésions du cervelet ne lui donnent pas nais- 
sance dans la plupart des cas. En nous reportant a la thése si compléte de 
Thomas, nous trouvons que sur un relevé de neuf observations de lésions cérébel- 
leuses unilatérales, l'épilepsie est notée quatre fois (cas de Meschede, de Kir- 
choff, de Herb. Mayor et de Amaldi). Dans le cas de Kirchoff, il y avait des 
secousses du méme cété que l’atrophie cérébelleuse: il en était de méme chez 
notre malade ot les secousses prédominaient 4 gauche et oi il existait une 
aura sensitive dans les membres gauches, c’est-a-dire du cété ot siégeait la 
lésion cérébelleuse. 

Le point trés spécial indiqué par notre malade était la conservation habituelle 
de la conscience pendant I’attaque épileptique. II affirmait se rendre compte de 
ce qui se passait autour de lui pendant I'attaque, bien que toutes ses crises 
fussent assez fortes pour le préciter a terre. Il est possible que la perte de con- 
naissance fit assez courte pour que le malade pdt relier sans effort ce qui se 
passait avant et aprés la crise. 
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Au point de vue anatomique, il importe d’attirer l’attention sur l’atrophie croi- 
sée du cerveau. Celle-ci était trés appréciable, puisque l‘hémisphére droit ne 
pesait que 440 gr. contre 560 gr. pour l'hémisphére gauche, soit une différence 
de 120 gr. Dans les recherches que nous avons pu faire nous n’avons trouvé le 
fait signalé qu'une fois. Dans un cas de Hitzig (cité par Thomas) oi il y avait de 
l’atrophie cérébelleuse a droite, l’‘auteur dit que ’hémisphére droit, surtout dans 
le lobe postérieur, était plus volumineux que le gauche. La différence de poids 
était de 505 gr. contre 475 gr. Ce fait est 4 rapprocher de l’atrophie cérébelleuse 
croisée qui estla régle dans les scléroses cérébrales infantiles; l’influence tro- 
phique du cervelet sur le cerveau serait donc réciproque. C’est un point a éclaircir 
par de nouvelles observations. 

Presque silencieux au point de vue symptomatique, ce cas n’est pas pur au 
point de vue histologique: il est difficile, en effet, de déméler ce qui dans la 
moelle revient a l’atrophie d’un lobe du cervelet et ce qui revient a un processus 
méningo-radiculaire plus récent. Si, cependant, on ne peut en tirer aucun ensei- 
gnement touchant les voies cérébello-médullaires, du moins permet-il de faire 
quelques observations intéressantes. 

C'est d’abord l'allure étrange de cette atrophie du cervelet, atrophie ‘lente, 
parcellaire pour ainsi dire, envahissant dentelure. par dentelure les folioles 
cérébelleuses de leur nervure médullaire vers la périphérie ; atrophie histolo- 
giquement caractérisée par la disparition, par la fonte sans processus inflammatoire 
ou nécrobiotique apparent des éléments constituant le manteau gris cérébelleux, 
couche des grains et cellules de Purkinje, atrophie sans lésion vasculaire. 

Est-ce une agénésie de ce lobe cérébelleux ? Nous inclinerions plutét vers 
cette hypothése, car nous avons été frappés de l’absence des cellules de Purkinje, 
aux points mémes se voyait l’atrophie de la couche des grains, absence absolue, 
totale. Nous n’avons pu rencontrer trace de ces grandes cellules et il est 
permis de supposer qu’elles devaient avoir toujours manqué la, car autrement 
nous aurions surpris des formes intermédiaires de régression. 

Une autre hypothése est celle de la disparition de tout un systéme de neurone, 
disparition survenant 4 un moment de l’existence par insuffisance congénitale, 
défaut de résistance atavique de ce systéme; cette idée que nous avons appli- 
quée aux lésions de la chorée héréditaire, ne pourrait que nous satisfaire, mais 
nous ne la croyons pas soutenable dans ce cas. 

Cette atrophie ou plutét cette agénésie fragmentuire du cervelet est bien un des 
faits curieux de notre observation. 

Nous ne pouvons tirer de conclusions fermes de notre étude de la moelle. 
En effet, tout semble prouver qu'il y a eu, dans notre cas, combinaison avec les 
altérations d'origine cérébelleuses d’un processus récent frappant les fibres 
exogénes des cordons postérieurs. L’examen histologique démontre surabon- 
damment qu'il y avait une lésion récente du cété de la pie-mére et des racines 
antérieures et postérieures au niveau de leur point de pénétration. 

Au surplus si, comme il est trés probable, l’altération cérébelleuse est congéni- 
tale ou de trés lente évolution, les fibres cérébello-médullaires ne formant pas 
dans la moelle des faisceaux compacts, nous ne pouvons pas retrouver les 
marques de leur disparition. 

En somme, ce fait, malgré sa portée immédiate restreinte, nous a paru utile a 
faire connaitre néanmoins a cause de son étude clinique et de la curieuse atrophie 
partielle du manteau gris cérébelleux. 
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Il 


UN CAS DE PARALYSIE ASCENDANTE AIGUE 
SANS LESION HISTOLOGIQUE DES NERFS ET DE LA MOELLE 


PAR 


Giraudeau, et Léopold Lévi, 
Médecin de l'hépital Tenon. Ancien interne lauréat des hépitaux, 


Landry (1) a, dés 1859, fixé dans ses traits principaux, la physionomie clinique 
de la paralysie ascendante aigué, une des variétés des paralysies extenso-pro- 
gressives. L’histoire anatomique de cette affection a passé, au contraire, par des 
phases différentes. Le systéme nerveux fut d’abord considéré comme normal. 
L’absence méme de toute lésion nerveuse appréciable fut un des caractéres sur 
lesquels Landry s'appuya pour fonder son type morbide. Avec les progrés de 
V’histologie des altérations furent trouvées soit au niveau des nerfs périphériques 
(Eichhorst (2), Dejerine (3), Leyden (4)], soit au niveau de la moelle [von den 
Velden (5)]. L’affection fut considérée soit comme |’expression d’une lésion des 
nerfs périphériques [Pitres et Vaillard (6), et surtout Nauwerk et Barth (7), 
Ross (8}], soit comme l'expression d’une lésion de la moelle par Senator (9), 
Immermann (10), Schultze (11). Enfin des auteurs plus éclectiques admirent les 
lésions isolées ou réunies des nerfs et de lamoelle du bulbe [von den Velden (12), 
Kimmel (13)] et du cerveau [Marie et Marinesco (14), Ballet et Dutil (15) Bailey 
et Ewing (16)]. 

Par contre, dans des observations récentes, un examen détaillé de la moelle 
et des nerfs ne permit pas de constater de lésion. On voit donc, par suite de la 





(1) LANDRY. Note sur la paralysie ascendante aigué, Gaz. hebdomad., 1859, p. 472. 

(2) EicuHorst. Neuritis acuta progressiva. Virchow's Archiv, 1877, t. LXIX, fase. 2, 
p. 265. 

(3) DEJERINE. Lésions du systéme nerveux dans la paralysie ascendante aigué. These 
Paris, 1879. 

(4) LEYDEN. Neuritis oder poliomyelitis. Zeitschrift fiir Klin. Med., 1880, Bd I, p. 387. 

(5) VON DEN VELDEN. Hin Fall von acuter aufseigender spinaler Paralyse. Deutsches 
Archiv. f. Kl. Medic., t. XIX, p. 333. 

(6) PrrrREs et VAILLARD. Paralysie ascendante aigué, Archives de physiol., 1887, 
8¢ série, t. IX, p. 149. 

(7) NAUWERK et BARTH. Zur pathologischen Anatomie der Landry'schen Liihmung. 
Ziegler’s Beitriige zur pathologischen Anatomie, 1889, t. V, p. 1. 

(8) Ross et Bury. On peripheral Neuritis. Londres, 1893. 

Cf. la thése de MARTINET : Paralysie ascendante aigué. Paris, 1897. 

(9) SENATOR. Neurologisches Centralblatt, 1895, n° 11, p. 384. 

(10) IMMERMANN. Ueber Poliomyelitis anterior acuta u. Landrysche Paralyse. Arch. f. 
Psych., LXXXV, p. 848. 

(11) ScHuLTzeE, Arch. f. Psych., 1881, t. XII, p. 456. 

(12) VON DEN VELDEN. Loc. cit. 

(13) KUMMEL. Zeitschr. f. Klin. Medicin, 188), t. II, p. 273. 

(14) MARTE et MARINESCO. Soc. méd. des hopit., 18 octobre 1895. p. 659. 

(15) BALLET et DuTIL. Paralysie ascendante aigué. Soc. méd.des hopit., 25 octobre 1895, 
p. 684. 

(16) BAILEY et EWING. Acute ascending Landry's paralysis. New-York med, Journ., 
juillet 1896, 
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diversité méme des résultats obtenus, que tout cas de paralysie ascendante aigué 
impose une étude minutieuse du systéme nerveux. 


OBSERVATION. — Paralysie ascendante aigué évuluant en dix jours, Absence de lésion 
histologique des nerfs et dela moelle. Fiévre typhoide antérieure, 


Le nommé Poul..., figé de 25 ans, macon, entre a l’hépital Tenon, salle Axenfeld, lit 
n° 3, le 9 octobre 1897, pour une paralysie étendue aux quatre membres, 

Cet homme raconte qu'il y a trois mois, c’est-A-dire vers le 10 juillet, étant déja malade 
depuis cing a six jours, il a été conduit au bastion 29,dans le service du professeur Chan- 
temesse. Le diagnostic posé fut fiévre typhotde, Au dire du malade, on lui aurait pratiqué 
des injections de sérum antityphique. L’évolution de la maladie fut normale, mais vers le 
quarantiéme jour, alors qu’il avait encore le soir 38° de température, il réclama sa sortie 

Chez lui, il eut encore de la fiévre pendant dix-neuf jours ; mais le médecin, qui le 
soigna alors, régla convenablement son alimentation et sa convalescence fut normale. 

Son état s’améliorait de jour en jour, il pouvait marcher dans sa chambre et méme faire 
quelques promenades au dehors, lorsque le 4 octobre il se sentit moins fort que les jours 
précédents, ses jambes fléchissaient sous lui. Du 4 au 9 octobre cette faiblesse augmenta, 
Localisée d’abord aux membres inférieurs, elle gagna peu & peu les muscles du tronc et 
ceux des membres supérieurs, si bien que le jour de son entrée, on l’apporta sur un 
brancard. 

Il était alors incapable de faire aucun mouvement ; ses membres inférieurs étaient inertes 
et il ne pouvait leur faire exécuter le moindre mouvement de flexion ou de rotation, 

Les membres supérieurs étaient placés le long du corps, gardant la position qu’on leur 
donnait, les doigts eux-mémes étaient incapables d’exécuter un seul mouvement et lorsqu’on 
lui mettait le dynamométre dans la main, on ne constatait aucune déviation de l’aiguille 
aussi bien d'un cdté que de l’autre. 

Cherchait-on a l’asseoir, il lui était impossible de se tenir sur son séant, il s’effondrait 
sur lui-méme si on ne le soutenait des deux cétés. 

En revanche, le malade pouvait exécuter des mouvements de rotation, de flexion et d’ex- 
tension de la téte. Les muscles du visage se contractaient également bien ainsi que les 
muscles des yeux, 

Au niveau des membres paralysés, les réflexes étaient abolis, la sensibilité était trés 
émoussée, seules les sensations de contact étaient pergues, mais assez faiblement. 

Les muscles ne réagissaient pas a l’excitation faradique. 

Le jour de l’entrée il existait déja des troubles de la respiration trés marqués et carac- 
térisés par une dyspnée prononcée ; le nombre des mouvemenis respiratoires était notable- 
ment accru : 45 4 50 par minute; ceux-ci étaient superficiels et en examinant la partie 
inférieure du thorax on pouvait s’assurer qu'il existait déja une paralysie diaphragmatique 
trés nette ; ce qui expliquait la cyanose de cet homme. 

Les mouvements de déglutition s’exécutaient assez facilement, mais A la condition de ne 
faire boire au malade que de petites quantités de liquide a la fois. 

Il existait le jour de l’entrée une constipation remontant A cing jours; la vessie était 
incomplétement paralysée, tantét le malade urinait involontairement, tantdt il éprouvait 
le besoin d’uriner, mais ne pouvait attendre qu’on lui donndt l'urinoir. La petite quantité 
d’urine recueillie était claire, non albumineuse 

Le pouls était trés fréquent, 132 pulsations par minute, mais réguliéres et assez fortes. 

La température était normale. 

L’intelligence était intacte et le malade put raconter trés facilement son histoire. 

Comme trace de la fiévre typhoide qu'il avait eue, il conservait une rate volumineuse, 
dépassant de deux ou trois travers de doigt le rebord des fausses cétes. 

Le lendemain la paralysie des sphincters est compléte, l’auscultation des poumons fait 
entendre de nombreux riles ronflants et sous-crépitants, surtout nombreux aux bases. Les 
battements du cceur sont toujours trés précipités et le pouls moins fort que la veille. 

Le surlendemain,méme état. Brusquement, vers 4 heures du soir, le malade est pris d'un 
accés de suffocation avec menace d’asphyxie, la cyanose augmente, le nombre des mouve- 
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ments respiratoires est accru, le pouls devient incomptable. Cette asphyxie va en augmen- 
tant pendant dix-huit heures, et malgré les inhalations d’oxygéne, les piqfres de caféine, 
des injections de sérum, la faradisation du phrénique, cet homme finit par succomber dix 
jours aprés le début de cette paralysie ascendante. 

L’autopsie permit de confirmer le diagnostic rétrospectif de fiévre typhoide, car dans les 
derniéres portions de l’intestin gréle il existait au niveau des plaques de Peyer une pigmen- 
tation trés prononcée de la muqueuse intestinale; elle était en outre lisse et comme 
déprimée dans toute l’étendue des plaques. 

En outre, la rate avait un volume double de celui qu'elle a d’habitude. 

En revanche, les lésions présentées 4 l'ceil nu par les autres organes étaient d’ordre 
banal, c’est-A-dire explicable par l'asphyxie ultime. Coeur distendu dans ses cavités droites 
principalement. Poumons : congestionnés et cedématiés. Foie congestionné ; mais présen- 
tant par places les taches jaunes des maladies infectieuses. 

Le systéme nerveux central et périphérique ne présentait rien de particulier A signaler 
a l’ceil nu. 

L’ewamen histologique a porté sur quelques organes, foie, rein, et sur le systéme neuro- 
musculaire. 

Le foie est le sidge d’altérations d’ordre congestif (dilatation vasculaire énorme, avec 
amincissement des trabécules, prenant parfois une apparence angiomateuse) et des lésions 
du foie infectieux (capillarité infectieuse, nodules infectieux, nombreux et volumineux, 
surtout péri-vasculaires, avec maximum autour des veines portes, disséminés en outre en 
pleine substance hépatique). 

Les reins montrent surtout une congestion trés prononcée avec prédominance dans la 
région des tubes collecteurs, 

Systéme nerveux, — Des nerfs périphériques, branche musculaire du crural, branche du 
fémoro-cutané ont été fixés pendant 24 heures dans l'acide osmique, puis dissociés dans 
la glycérine fibro-carminée. Ils ne sont le siége d’aucune altération. On ne trouve pas la 
moindre trace de fragmentation de la myéline qui a son apparence normale aussi bien sur 
la branche motrice que sur la branche sensitive, Le nerf phrénique a été également disso- 
cié, et ne laisse apercevoir aucune lésion myélinique. 

Les racines antérieures de la région cervicale et lombaire ont été également dissociées. 
On ne reléve aucune altération notable. 

Ja moelle a été fixée au formol 4 10 p. 100, incluse en général au collodion, colorée par 
les méthodes de Pal, l’hématoxyline-éosine, le picro-carmin en masse, la méthode de Nissl. 

En ce qui concerne la méthode de Pal, des segments de moelle provenant de la région 
cervicale dorsale et lombaire, ont été, au sortir du formol, placés pendant trois jours dans 
le mélange classique a l’alun de chrome, et colorés suivant le procédé habituel. Il en a été 
de méme pour la partie inférieure du bulbe, Toutes les préparations dénotent l’absence 
d’altérations anciennes des fibres 4 myéline tant de la substance blanche que de la substance 
grise, 

Les racines rachidiennes bien conservées, surtout sur certaine coupe de la région cervicale, 
paraissent absolument normales, 

Les colorations au picro-carmin en masse (méthode de Forel) et A l"hématoxyline-éosine 
n'ont montré ni congestion plus intense qu’on ne la rencontre d’habitude, ni diapédase 
péri-vasculaire, ni lésions des vaisseaux. 

Enfin des coupes ont été pratiquées en des régions différentes des renflements lombaire 
et cervical, soit sans inclusion, soit aprés inclusion au collodion pour subir la méthode de 
Nissl. Les colorants employés ont été le bleu polychrome d’Unna (avec décoloration a 
l'huile d’aniline alunée) et la fuchsine de Zieh! employée suivant le procédé de Sadowski. 

Les préparations nombreuses ont été étudiées a l'aide de l’objectif A immersion. Notre 
attention s’est portée sur les cellules ganglionnaires des cornes antérieures, dont nous avons 
étudié avec soin la substance chromatique et la substance achromatique, la situation du noyau, 
ainsi que sur leurs prolongements. Nous n’avons pu relever aucune altération (1). 


(1) Le D* Nageotte, que nous tenons a remercier ici, a bien voulu revoir une A une toutes 
nos préparations, Il a conclu a l’absence de lésion apparente. 
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Les coupes colorées 4 la fuchsine de Ziehl, d’autres coupes colorées a la thionine phéni- 
quée, ont été étudiées au point vue des microbes qu’elles eussent pu renfermer. Nous avons 
constaté l'absence de toute bactérie, soit dans l'intérieur des cellules, soit en un point 
quelconque de la moelle. 

Des coupes de bulbe passant au niveau du noyau des nerfs mixtes ont été traitées par 
la méthode de Nissl. Les cellules ne portent la trace d’aucune lésion. 

Des coupes histologiques du cerveau ont été traitées par les méthodes ordinaires. On ne 
rencontre ni congestion, ni cedéme, ni lésion des gaines. Le cerveau peut étre considéré 
comme normal. 

Des dissociations ont été faites de groupes musculaires du membre inférieur (triceps 
crural). Il n’y a pas augmentation du nombre des noyaux. La striation est visible surtout 
dans le sens transversal. 

Les dimensions de chaque faisceau primitif semblent normales. 


En résumé, il s’agit d'un malade de 25 ans, atteint trois mois auparavant 
d’une fiévre typhoide traitée par le sérum anti-typhique et qui, au cours de sa 
convalescence, fut pris d’une paralysie ascendante aigué. L’affection commenga 
par les membres inférieurs, envahit le tronc puis les membres supérieurs, enfin 
les muscles de la respiration. La paralysie fut compléte, avec atteinte des sphinc- 
ters. La sensibilité était émoussée au niveau des membres paralysés. Il 
n’existait pas d’atrophie. La mort survint dix jours aprés le début des premiers 
accidents. Le diagnostic de fiévre typhoide fut établi rétrospectivement a 
l’autopsie par l’examen de I'intestin gréle. 

L’étude histologique du systéme nerveux a fait constater l'intégrité des nerfs 
périphériques et des racines antérieures. La moelle, examinée suivant les 
différentes méthodes, ne s’est pas montrée altérée. 

En particulier, la méthode de Nissl n’a révélé aucune altération de la substance 
chromatique, ou achromatique. 

Il n’existe ni chromatolyse périphérique ou centrale, ni désintégration de la 
substance achromatique, ni déplacement du noyau, ni gonflement, ni rupture 
des prolongements protoplasmiques. 

Les cellules bulbaires au niveau du noyau des nerfs mixtes, ne laissaient 
apercevoir aucune lésion. Le cerveau était normal sur les coupes. 


L’intégrité apparente du systéme nerveux, dans un cas de paralysie ascen- 
dante aigué, mérite actuellement qu’on s’y arréte. Cette affection fut d’abord, on 
le sait, considérée comme paralysie essentielle par Landry (1). De fait, l’examen 
macroscopique de la moelle, et méme l'étude histologique pratiquée par 
MM. Ranvier (2), Cornil (3), Robin (4), Hayem (5), ne donna que des résultats 
négatifs. Ultérieurement des lésions furent notées, et la maladie rapprochée soit 
des polynévrites aigués généralisées, soit des poliomyélites. 

Mais, méme dans la période récente, depuis 1880 par exemple, il a été, a 
nouveau, publié des cas de paralysie ascendante aigué sans lésion. Sans insister 


(1) LANDRY, Loc. cit. 
(2) RANVIER in BOURDILLAT, Gaz. des hépitaux, janvier 1868, p. 5. 

(3) CoRNIL, in PELLEGRINO LEvI. Arch, gén. de méd., 1865, vol. I, p. 182. 
(4) ROBIN, cité par Martinet, loc. cit. 

(5) HAyEeM. Gaz. des hdp., 31 aofit 1867, p. 405. 
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sur les faits de Kahler et Pic (1), de Strimpell (2), de Dixon Mann (3), ot la 
moelle fut étudiée microscopiquement, mais ow les nerfs périphériques ne furent 
pas examinés, il nous faut relever que dans les observations de Hun (4), 
d’'Albu (5), les quatre faits d’Ormerod (6), examen histologique complet ne 
donna que des résultats négatifs.On peut également rapprocher le cas de para- 
lysie bulbaire supérieure subaigué a type descendant de MM. Charcot et 
Marinesco (7), o un examen anatomique attentif révéla de petites hémorrhagies 
peu prononcées au niveau du noyau ventral du nerf pneumogastrique, mais il 
n’existait aucune lésion dégénérative des centres des muscles affectés. 

Il est A remarquer, d’ailleurs, que dans aucun des faits que nous avons cités 
la méthode de Nissl ne fut employée pour étudier les cellules de la moelle et du 
bulbe. 

Malgré les renseignements plus précis fournis par ce procédé, nous avons pu 
dans notre cas, constater la lésion. Il faut donc admettre que la paralysie ascen- 
dante aigué peut évoluer, sans qu’on retrouve de lésion histologique. 

Comment expliquer cette absence de lésion ? 

Pour Dixon Mann (8), la maladie est due a une espéce d’empoisonnement qui 
supprime le fonctionnement de la substance grise de la moelle. Afin de vérifier 
son hypothése, l’auteur fit la recherche des ptomaines dans le sang. Elle resta 
sans succes. 

Pour Hun (9), les altérations du systéme nerveux sont d’ordre microscopique 
plutét qu’anatomique. Elles intéressent d'une fagon prépondérante soit le systéme 
nerveux périphérique, soit le systeme des colonnes antérieures de la moelle, 
soit les deux systémes 4 la fois. La maladie entraine la mort, sans lésions anato- 
miques appréciables, ainsi que le font la morphine, la strychnine (10). 

MM. Charcot et Marinesco(11) admettaient, dans leur cas, qu’il s’agissait d’abo- 
lition de la fonction motrice de la cellule avec conservation de la fonction tro- 
phique. 

Cette derniére hypothése n'est point applicable 4 notre cas, si l'on admet que 
les éléments chromatophiles de la cellule ganglionnaire de la moelle repré- 
sentent sa partie motrice, puisque la méthode de Nissl nous les a montrés 
intacts. 

Il faut donc supposer la possibilité soit d’altérations histologiques inaccessi- 


(1) KAHLER et Pic. Weitere Beitriige zur Pathologie patholog. Anat. des Centralner- 
vensystems, Arch. f, Psych., 1880, p. 313. 

(2) STRUMPELL. Zur Kenntniss der multiplen degenerativen Neuritis. Arch. f. Psych , 
1883, p. 339. 

(8) Dixon MANN. Medical chronicle, mai 1887, 

(4) Hun. The pathology of acute ascending paralysis, The New-York medical Journal, 
1891, p. 20. 

(5) ALBU, Zur Atiologie der Paralysis ascendens acuta. Zeitschr. f. Klin. Medic., 1893, 
t, XXIII, p. 385. 

(6) ORMEROD. Saint Barthol. hosp. Rep., 1892, t. XXVIII, p. 137. 

(7) J. CHarcor et MARINEsCO. Soc. biol, 23 février 1895, p. 131. 

(8) Dixon Mann. Loe, cit.,V. MARTINET. These citée, p. 115. 

(9) Hun. Loe. cit., id., p. 118. 

(10) Nous ferons observer cependant que récemment,MM.Nageotte et Ettlinger (Presse méd 
n° 25, 23 mars 1889) ont mis en relief les lésions cellulaires des ceutres nerveux d’ordre toxique 
reconnu au moyen de la méthode de Nissl et ont insisté sur l’existence de fissures et de 
vacuoles, 

(11) CHarcoT et MARINESCO. Loc. cit, 
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bles encore aux procédés actuels, soit d'altérations d’autre ordre, décelables par 
d'autres méthodes. Il est bon, d’ailleurs, de remarquer que méme dans certains 
cas de maladie de Landry avec lésions, il n'y a pas de parallélisme entre l’évo- 
lution clinique et l’état anatomique. 
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1065) Recherches expérimentales sur les mouvements de la Cellule 
Nerveuse de la Moelle épiniére, par Rosert Opier (Genéve). Revue mé 
dicale de la Suisse romande, 18¢ année, n° 2 et 3, février et mars 1898, p. 59 et 
143 (avec 4 planches et plusieurs graphiques hors texte). (Mémoire couronné 
par la Faculté de médecine de Genéve), tirage 4 part. Georg et Cie, Bale et 
Genéve, in-8°, 36 pages, avec bibliographie. 

Aprés un résumé historique trés sommaire, emprunté au Traité d’anatomie de 
Testut, l’auteur expose briévement la théorie du sommeil de Lépine et Mathias 
Duval. Il donne un apergu des résultats expérimentaux de Lugaro et cite celles 
de Demoor d'aprés la thése de Pupin. Il indique avec détails les procédés de sa 
technique qui sont ceux de la méthode rapide de Golgi telle que l'employa 
Ramon y Cajal. Il recommande de couvrir la coupe avec une lamelle, pour mieux 
la conserver, parce que, dit-il, « la grande cause d’altération est bien plutdét le 
traitement des coupes par l’alcool d’un titre inférieur 4 96°, que le fait de les 
couvrir » (?). Pour éviter les excitations mécaniques dues au contact des instru- 
ments, l’auteur n’extirpe la moelle que 6 heures et méme plus tard aprés la mort 
de l’animal. Mais il risque ainsi de tomber de Charybde en Scylla, car les modi- 
fications cadavériques des cellules peuvent singuliérement troubler les résultats, 
et sont, en tout cas, trés préjudiciables 4 l'emploi de la méthode de Nissl. 

Dans ses expériences l’auteur a provoqué le sommeil & l'état de repos par 
les inhalations de chloroforme, les injections intra-veineuses ou intra-périto- 
néales, le chloral, la morphine et la cocaine ; |’état d’excitation par le courant 
continu, le courant faradique (bobine de Ruhmkorff) et l’électrocution. Il a pra- 
tiqué de nombreuses vivisections pour mettre 4 nu la moelle épiniére, mais 
nulle part il ne dit s'il a pris dans ses opérations les précautions aseptiques in- 
dispensables. I] a résumé ses résultats dans les conclusions suivantes, en impri- 
mant en italiques les théses qui lui sont personnelles. 

1, La cellule nerveuse de la moelle épiniére est susceptible de mouvements. 

Grace 4 des agents fixateurs puissants, elle peut étre surprise dans des 
phases d’activité ou de repos réglées par l’expérimentation, et montre des 
modifications quant a sa forme, quant a son volume et quant a sa structure 
intime. 

2. Les mouvements se manifestent d’abord dans les prolongements protoplasmiques. 
Complétement relawés. a l'état de repos, ceux-ci opérent un mouvement de retrait celluli- 
pete dans UVétat d'activité normale. L’ excitation artificielle accentue ce retrait en raison 
directe de sa durée et de son intensité, Si cette excitation ne produit pas un courant élec- 
trique, le retrait des dendrites s’effectue dans le sens du courant, c’est-a-dire que les pro- 
longements qui sont paralléles au courant sont seuls affectés. 

3. Le corps cellulaire, plus résistant que les prolongements, céde cependant 
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peu 4 peu 4 une excitation d'une certaine durée. Il opére également un retrait 
dans la direction du noyau. 

4. Le noyau persiste plus longtemps que les prolongements et le corps cel- 
lulaire dans sa forme normale. Dans les stades avancés d’excitation, il est le 
siége d'une turgescence manifeste, qui persiste encore alors que le corps cellulaire 
est déja entré dans sa phase de retrait. Finalement, il céde aussi 4 une excitation 
prolongée. 

5. Lachromatine est l’objet d’unevéritable combustion. Elle est représentée par 
des masses réguliérement réparties a l'état de repos, mais qui tendent a l’asymétrie quand 
l'excitation dépasse les degrés modérés d’ activité. 

6. Aprés avoir atteint & son maximum de colorabilité sous Uinfluence d’excitations 
violentes et courtes, elle rétrocéde brusquement si l’action est prolongée. 

7. L’état de fatigue et d’épuisement qui succéde & l'excitation maxima est accom- 
pagne : 

a) de la rétraction des prolonge ments ; 

b) de la réduction progressive de la chromatine ; 

c) de la rétraction du corps cellulaire ; 
d) de la rétraction plus tardive du noyau ; 

e) de la rétraction plus tardive du nucléole. 

8. Les points chromatiques contenus dans le noyau sont les plus sensibles & Texci- 
tation. Leur nombre décroit rapidement en raison directe de l activité de la cellule. 

Plusieurs de ces conclusions seront vivement discutées, mais ce n'est pas la 
un des moindres mérites de cet intéressant travail. LADAME. 


1066) Recherches sur la Moelle et le Cervelet des oiseaux (Untersuchun- 
gen uber das Ruckenmarck und das Kleinhirn der Vogel), par FRiepLanpeR 
(d’Iéna), Neurolog. Centralblatt, 15 avril 1898, p. 351 (16 figures). 

D'une série de 70 expériences faites sur des pigeons, l’auteur donne les résul- 
tats cliniques, puis les résultats histologiques obtenus par la méthode de Marchi. 
Il résume ses recherches en indiquant successivement dans les cas d’hémisection 
de la moelle, les faisceaux médullaires qui ont subi la dégénération ascendante 
et descendante et les faisceaux dégénérés dans le cervelet; enfin, dans les cas de 
lésion du cervelet, les faisceaux qui ont subi la dégénérescence descendante. 

C’est ainsi que les cordons postérieurs paraissent constitués chez les oiseaux 
sur le méme type que chez les mammiféres, sauf que trés peu de leurs fibres 
parviennent aux noyaux des cordons gréles et cunéiformes et que la plupart 
d’entre elles se terminent dans la substance grise médullaire. Le faisceau céré- 
belleux direct est dégénéré au-dessus et au-dessous de la lésion médullaire. La 
majorité des fibres des cordons antéro-latéraux semble étre d'origine endogéne. 
Les fibres dégénérées dans le cervelet sont nettement en rapport avec le faisceau 
cérébelleux direct de la moelle. 

A la suite de lésions du cervelet, on trouve, sans parler des lésions des voies 
d'association et des voies commissurales, une dégénérescence du tractus céré- 
bello-spinal, c’est-d-dire des parties antérieure et postérieure du faisceau céré- 
belleux direct. E. LAanTzeNBERG, 

1067) Sur le trajet des fibres dans la Moelle centrale de l'homme (Bei- 
trag zum Faserverlauf der Hinterwurzeln im Cervicalmarke des Menschen), par 
K. Scuarren. Neurologisches Centralblat, 15 mai 1898, p. 434 (11 figures). 
Examens de la moelle dans deux cas de lésions médullaires, le premier intéres- 

sant les trois premiéres paires dorsales et le second intéressant la septiéme racine 
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cervicale droite. —S. discute la dégénérescence descendante qu'il a observée et 
a cette occasion examine la question de l’origine exogéne ou endogéne de la 
virgule de Schultze, puis la dégénérescence ascendante et rappelle les constata- 
tions qu'il a faites dans un cas de tabes lombaire. Les conclusions de son travail 
sont les suivantes : 

Les deux observations de dégénérescences des racines postérieures soit des 
2e-3e dorsales, soit de la 7° cervicale, confirment de tout point !a loi de Kahler et 
Singer sur le trajet de la partie ascendante des racines postérieures. 

Dans la moelle cervicale, la limite latérale du cordon de Goll est constituée par 
le septum paramédian, la limite antérieure n’est pas nettement tranchée. A ce 
niveau, ce cordon contient non seulement les fibres des racines sacrées et lom- 
baires, mais encore celles des huit derniéres dorsales puisque dans le cas de 
lésion des 2e-3¢ dorsales, la zone de dégénérescence est trés voisine du septum 
paramédian. A un niveau donné de la moelle les prolongements intramédullaires 
d'une racine postérieure sont toujours plus ou moins intimement mélangés avec 
ceux de la racine voisine. 

Contrairement aux assertions de Tooth, Dejerine et Sottas, Gombault et Phi- 
lippe, une lésion des racines postérieures détermine sdrement une dégénéres- 
cence descendante dans le cordon postérieur, savoir la dégénérescence de la 
virgule de Schultze au milieu du faisceau de Burdach. Toutefois cette 
dégénérescence s’arréte 4 la racine immédiatement sous-jacente, elle est 
donc 4 court trajet. La véritable dégénérescence de la virgule de Schultze est due 
exclusivement a une lésion des racines postérieures; il n’est pas actuellement 
prouvé que des fibres endogénes y participent. Au reste, cette dégénérescence 
n'est qu’un des éléments de la dégénérescence descendante des cordons posté- 
rieurs. E. LANTZENBERG. 


1068) L’Asymétrie sensorielle. Inégalité des sénsations a droite et a 
gauche chez l’homme, par J. Van Biervuiet. Bull. Acad. des Sciences, etc., de 
Belgique, 1897, n° 8. 

D’un ensemble de recherches trés soignées comportant 8,600 séries d’expé- 
riences, l’auteur tire les conclusions suivantes : 

I. —Il existe une asymétrie qui parait s’étendre 4 tous les organes des sens. 
Le cété droit chez la majorité des sujets, le cété gauche chez la minorité, est plus 
sensible de 1/9 environ que le cété opposé. 

L’auteur a pu établir cette différence pour le sens musculaire, la vision, |’au- 
dition et le toucher. 

II.— Il semble que la proportion généralement admise (2 gauchers et 98 droi- 
tiers sur 100) soit loin d’étre exacte. Il a trouvé, sans chercher, 22 gauchers sur 
100 sujets. L’auteur se propose de continuer d’enregistrer la proportion des 
gauchers qu’ilrencontre jusqu’a ce qu'il puisse déterminer la proportion sur 1,000. 

Il estime que la constance des rapports révélés par ses expériences montre 
a l’évidence que la raison qui fait que nous sommes droitiers ou gauchers est, 
non pas une raison physiologique, comme I'auteur le pensait au début de son 
travail, mais une raison anatomique qui reste 4 déterminer. 

Paut Masoin (Gand). 

1069) De quelques variétés de la Marche et de la Course, par Pavt 
Ricuer. Nouv, Iconographie de la Salpétriére, t. XI, n° 2, mars-avril 1898 (Avec 
18 figures). 


L’auteur a étudié antérieurement le type ordinaire de la marche et de la course. 
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t (Nouv. Iconogr. de la Salpétriére, 1894, p. 136). Ce type peut étre modifié par une 

a foule de circonstances : conformation individuelle, profession, nature du terrain, 

- des obstacles 4 vaincre, etc. 

l Le présent travail est consacré a l’étude de différentes variétés : marche a 
reculons, marche avec un fardeau sur l’épaule, marche en poussant ou en tirant, 

: marche avec une brouette chargée, marche sur un plan ascendant ou descen- 


dant, montée et descente d'un escalier, marche expressive, marche en flexion. 
Chacune de ces démarches est analysée physiologiquement d’aprés l’examen 


r de modéles nus et de chronophotographies prises sur les mémes modéles. 
" Des schémas simples permettent de décomposer en leurs éléments les différents 


: mouvements, et des dessins 4la plume extrémement soignés font saisir le jeu 
e des masses musculaires. 

2 Une étude ultérieure sera consacrée aux démarches pathologiques. 

; Henry Meice. 


, 1070) Influence de l’'Attention pendant le Sommeil (Influenza dell’ atten 
zione durante il sonno), par Nicotas Vasciine. Rivista sperimentale di Freniatria 
1898, vol. XXIV, p. 20-42. 


L'influence de l’attention pendant le sommeil est incontestable ; le réveil a 
ordinairement lieu en avance sur l’heure qu'on s’était fixée. Cette avance est 
d’autant plus considérable que l'heure fixée est plus éloignée de l'heure habi- 
tuelle du réveil. Le sommeil, dans les nuits ot l’on veut se réveiller a une heure 
fixée d’'avance, le sommeil attentif, est différent de celui des autres nuits ; souvent 
le coeur s'accélére, et il y a de l’agitation en moyenne 20 minutes avant le réveil. 

F. Devent. 
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1071) Tumeur Cérébrale, par Porte. Le Dauphiné médical, 22¢ année, n° 3, p. 71, 
mars 1898. 


Homme alcoolique, non syphilitique éprouvant depuis 5 ans de violentes 
céphalalgies. Démarche un peu hésitante. Trois mois avant sa mort présente 
des symptémes de torpeur générale se manifestant tous les 15 jours environ et 
persistant pendant 48 heures sans coma ni stertor. A la suite de ces périodes le 
malade se levait et marchait comme précédemment. Pas de vomissements. Pas 
d’cedéme de la papille. Mort ala suite d'un ictus apoplectique. A l'autopsie, 
on trouve une tumeur de la grosseur d'une mandarine située a la partie anté- 
rieure et inférieure du cerveau dont elle était séparée par la pie-mére. Les lobes 
olfactifs étaient comprimés, mais ne présentaient pas de lésions appréciables. 

A. Hauipre. 


. 1072) Gas @’Abcés Cérébraux en rapport avec une affection suppu- 
7 rante chronique de l’oreille moyenne (Cases of cerebral abscess in con- 
nection with chronic suppurative middle-ear disease), par F. Mansu. The British 
i medical Journal, 30 avril 1898, p. 1128. 


Cing observations, rapportées longuement, font le sujet de ce mémoire. Les 
trois premiers cas forment un groupe d’abcés simples du lobe temporo-sphénoi- 
L dal dus 4 une otite moyenne chronique. Les symptémes ayant servi au diagnostic 
1 sont : 

le Dans chaque cas, une longue histoire de suppuration de l’oreille datant de 
25, 14 et 9 ans; 
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2° Il n’y avait pas, sauf dans le cas 3, de sensibilité 4 la pression et 4 la per- 
cussion de l’apophyse mastoide et de la région du sinus sigmoide ; 

3° Il n’y avait pas de thrombose de la veine jugulaire interne; 

4° La température n’était pas élevée, le pouls n’était pas rapide ; 

5° Absence de frissons, sauf dans le cas 3; 

6° Les fonctions cérébrales peu atteintes au début, devenant lentes plus tard; 

7° Un amaigrissement marque ; 

8° Une marche chronique se terminant par le coma. 

En faveur de l’abcés temporo-sphénoidal plutét que cérébelleux, on trouve les 
faits suivants : pas de céphalée occipitale, pas de vomissements répétés ni de 
troubles de l’équilibre, pas d’aphasie, pas de troubles de la sixiéme paire. 

La névrite du 5¢ nerf existait dans trois cas. 

Dans le cas IV, le diagnostic était méningite suppurée de la base. A l’autopsie, 
on trouva une inondation des ventricules et du cerveau par le pus d’un abcés 
temporo-sphénoidal. Le début brusque fait penser que l’abcés temporo-sphé- 
noidal s’était ouvert dans le ventricule. 

L’observation V est une thrombose septique du sinus latéral ayant suivi la 
veine jugulaire que la suppuration avait détruite : huit petits abcés cérébraux 
étaient évidemment secondaires. 

En ce qui concerne le moment de I’intervention opératoire a l'aide du trépan, 
le début du coma semble le moment qui indique qu'il faut intervenir. Cepen- 
dant, dans bien des cas, il vaut mieux faire une opération exploratrice. La cou- 
ronne du trépan, dans les cas douteux, doit étre appliquée 4 environ trois centi- 
métres en arriére et 6 a 7 millimétres au-dessus du centre du méat auditif 
externe, ce qui permet d’explorer le lobe temporo-sphénoidal, le cervelet, le 
sinus sigmoide. On trépanera l’apophyse mastoide si elle semble atteinte. 

L. ToLtemer. 


1073) Deux Tumeurs de la Protubérance et du Bulbe (Zwei Geschwilste 
der Briicke und des verliingerten Markes), par le Dt E. Biscuorr, ancien assis- 
tant de la clinique neuro-psychiatrique de Graz. Jahrbiicher fiir Psychiatrie, 
vol. XV, 2° et 3° cahiers, 1897, p. 137 ‘nombreuses figures). 


Les hémorrhagies et les ramollissements de ces régions provoquant d’habi- 
tude une mort rapide, les symptémes de localisation peuvent étre mieux étudiés 
dans les cas de tumeurs a croissance lente, comme les glidmes qui exercent 
d’autant moins d'action 4 distance que leur croissance est plus lente 

Oss. I. — H..., 35 ans; glidme diffus du pont et du bulbe. Syringomyélie de la 
moelle cervicale supérieure. Troubles des muscles oculaires. Paralysie des mus- 
cles masticateurs ; hémiplégie croisée. Surdité. Troubles de la sensibilité. 
Ataxie. Faiblesse de |’intelligence. 

Oss. II. — F..., 30 ans; tumeur sarcomateuse du pont et du bulbe. Paralysie 
conjuguée des yeux des deux cétés, paralysie faciale et parésie croisée des extré- 
mités, hémianesthésie complete, ataxie des extrémités parétiques et anesthésies, 
affection du nerf vague, surdité, vertige, signe de Romberg. 

Discutant I’étiologie de ces tumeurs protubérantielles, l’auteur dit qu’en dehors 
de leur origine syphilitique ou tuberculeuse, les traumatismes de la téte jouent 
un grand réle. Quant aux symptémes, ils dépendent tous des lésions anatomiques 
causées directement par les tumeurs et aucun d’eux ne reléve d'un trouble de 
régions situées en dehors de la tumeur. Dans le 1* cas la tumeur descendait 
dans le bulbe et paralysait 'hypoglosse du méme cété, ce qui n’avait pas lieu 
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dans le 2° ot la tumeur restait dans la région de l’olive et comprimait la pyra- 
mide sans atteindre les noyaux de l’hypoglosse. Dans les deux cas toutes les 
branches du facial étaient atteintes. B. remarque que dans le premier cas, malgré 
la destruction totale du noyau du facial, il était resté une certaine activité fonc- 
tionnelle de la branche oculaire, ce qui viendrait a l’appui de ‘opinion de Men- 
del, que cette branche est en rapport avec le noyau de !’oculo-moteur commun. 
Il est vrai que l’orbiculaire des paupiéres recoit des rameaux croisés qui viennent 
du facial sain opposé, ce qui explique suflisamment le reste de contraction que 
ce muscle avait conservé. Dans le second cas la paralysie totale du facial était 
due ala destruction de ses fibres radiculaires. Un symptéme rare dans les 
tumeurs, noté dans le le cas, c'est la paralysie des muscles masticateurs par 
destruction du noyau moteur de la V° paire. La double paralysie conjuguée des 
yeux se rapporte, d’aprés l’auteur, 4 une lésion du noyau de la VI* paire et des 
deux faisceaux longitudinaux postérieurs. Les lésions du ruban de Reil expliquen 
les troubles sensitifs du cété opposé. 

Dans le 1* cas une lésion radiculaire de la Ve paire avait provoqué du méme 
cété des troubles de la sensibilité de la face et du godt, tandis que dans le 2¢ cas 
une lésion croisée de la calotte n’avait amené que des troubles de la sensibilité 
du visage, sans toucher aux nerfs du godt et aux muscles de la mastication, ce 
qui confirme les résultats expérimentaux les plus récents. L’intégrité du godt 
est un signe de lésion centrale dans les affections du trijumeau. 

L’auteur rapporte l’ataxie aux lésions croisées de la calotte. Aucun des deux 
cas n’offrait de papille étranglée. Dans le 2¢ la lésion des noyaux de la VIII* paire 
avait causé la surdité. Une grave lésion du ruban de Reil latéral droit. et du 
tubercule quadrijumeau postérieur correspondant n’'avait provoqué, chose 
bizarre, qu'une certaine dureté de l’oule 4 gauche. Il est probable que la fonc- 
tion persistait dans un faisceau incomplétement détruit. La lésion du nerf vesti- 
bulaire explique le vertige. Le signe de Romberg est en relation avec celle du 
pédoncule cérébelleux supérieur. Le manque absolu de dégénérations secondaires 
est 4 noter, ce qui prouve la persistance des fibres nerveuses dans le tissu altéré. 
Du reste, on est encore loin de distinguer au microscope les fibres nerveuses 
encore capables de fonctionner de celles qui ne le sont plus. Un faisceau qui 
parait absolument normal au Weigert et au carmin, peut étre paralysé, et inver- 
sement un faisceau peut paraitre trés atteint, qui en réalité fonctionnait encore 
chez le malade. LADAME, 


1074) Gomme Méningée et basilaire comprimant la portion supérieure 
et antérieure de la Protubérance (Un caso di gomma sifilitica meningea 

e basilare del cervello comprimente la porzione superiore e anteriore della 

protuberanza anulare), par Enrico pe Renzi. Gazzetta degli Ospedali e delle Cli- 

niche, 22 mai 1898, n° 61, p. 650 (lecon). 

Depuis deux ans le malade (29 ans) a des céphalées, des vertiges, des vomis- 
sements. Il est hémiplégique a droite; le facial droit et l’oculo-moteur externe 
gauche sont paralysés. D. R. admet une tumeur de la base du cerveau dans la 
fosse moyenne, partant des méninges et comprimant la partie antérieure et supé- 
rieure gauche de la protubérance. La lésion intéresse le faisceau pyramidal avec 
les fibres du facial du cété opposé, et le moteur oculaire externe de son cété. 
Ce diagnostic de localisation est appuyé par les deux faits suivants : le malade 
a de la fiévre (méningite circonscrite), des vertiges et des mouvements involon- 
taires de déplacement vers un cété (pédoncule cérébelleux moyen). Les signes 
de syphilis existant font penser qu'il s’agit d'une gomme. F, Deven. 
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1075) Tumeur du IVe Ventricule. (Contributo clinico e anatomico allo 
studio dei tumori del IV® ventricolo), par F. Gianutui. Rivista sperimentale di 
Freniatria, 1898, vol. XXIV, p. 87-106 (i obs., 8 fig.). 

Les symptémes présentés par le malade étaient : parésie faciale droite ; para- 
parésie et plus tard paraplégie. Douleurs fulgurantes. Crises gastriques. Incoor- 
dination des membres inférieurs, troubles du sens musculaire, signe de Rom- 
berg. Hypoalgésie du tronc, des membres supérieurs et du territoire innervé par 
la seconde branche du trijumeau. Paraosmie. Hypoacousie et hallucinations acous- 
tiques. Signe de Westphal. Dysarthrie. Incontinence des urines et des féces ; pas 
d’érections. Le malade (45 ans) avait,depuis sa jeunesse, des attaques d’épilepsie. 

A l’autopsie, on trouva sur la moitié gauche du plancher du IV® ventricule, se 
prolongeant au-dessus de l’épaississement des faisceaux gréle et cunéiforme de 
gauche une petite tumeur cylindrique, qui déformait la fosse rhomboidale. 

Les symptémes avaient fait penser qu'il s'‘agissait d'un tabes développé chez 
un épileptique. Ce cas est un exemple nouveau montrant combien est difficile le 
diagnostic des tumeurs du bulbe. La tumeur était ici un parasite en voie de 
dégénération. G. donne, a la fin de son travail, les résumés des 27 observations 
connues de tumeur du bulbe. F. Deveni. 


1076) Etude des voies Cérébro-bulbaires et Cérébro-cérébelleuses dans 
un cas de lésion de la calotte du pédoncule cérébral (Studio delle 
vie cerebro-bulbari e cerebro-cerebellari in un caso di lesione della calotta 
del pedunculo cerebrale), par Canto Cent. Rivista sperimentale di Freniatria, 1898, 
vol. XXIV, p. 126-161 (1 obs., étude histol., 7 fig.). 

La piéce étudiée par C. présente une atrophie cérébelleuse croisée, l'asymé- 
trie des deux moitiés (la gauche est la plus petite) du cervelet étant beaucoup 
plus considérable que celle des deux hémisphéres cérébraux. Les pédoncules 
cérébraux étaient d’aspect extérieur normal, mais les coupes montrérent une 
petite masse calcifiée située dans la calotte du pédoncule gauche, immédiate- 
ment au-dessous des tubercules quadrijumeaux. La lésion (10 millim.) rem- 
plagait le noyau rouge de gauche; le pied du pédoncule était resté normal. 

L’examen histologique a montré que, ala suite de la lésion primaire du noyau 
rouge s'est produite une dégénération secondaire du pédoncule cérébelleux su- 
périeur ; avec le temps, cette dégénération s’est propagée a plusieurs neurones 
consécutifs. En la suivant, on voit qu’une double voie unit le noyau rouge d’un 
cété a l’olive inférieure et au noyau arciforme du méme cété, et a la substance 
grise péripyramidale du cété opposé du pont. Cette double connexion s’effec- 
tuerait par l'intermédiaire commun de |’écorce cérébelleuse et du corps dentelé 
du cété opposé, de telle fagon que par le pédoncule cérébelleux supérieur pas- 
serait bon nombre de fibres en rapport plus ou moins direct avec les pédoncules 
cérébelleux homolatéraux moyen et inférieur. Il est 4 remarquer que l’atrophie 
rétrograde présentée par l’hémisphére cérébral droit frappait en particulier le 
thalamus, dont les éléments cellulaires avaient en grande partie disparu. C’est 
dans le thalamus que Monakow et Thomas font se terminer la plus grande par- 
tie des fibres du pédoncule cérébelleux supérieur. P. Deveni. 

1077) Compression de la Moelle et Tubercule Méduliaire (Befund von 
Compression und Tuberkel im Riickenmark), par le Dt Scanpaterti, médecin 
a Pasile de Feldhof prés de Graz. Jahrbiicher fiir Psychiatrie, vol. XV, 2° et 3° 
cahiers, p. 310 (avec planche coloriée). 


H..., 50 ans, atteint de paranoia. Pleurésie droite, puis difficulté croissante de 
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la marche avec douleurs violentes dans les jambes. Paresthésies, qui montent 
peu a peu jusqu’a la hauteur du sternum, aprés s’étre arrétées longtemps 4 la 
région lombaire. Cécité verbale ; ne peut pas relire ce qu'il a écrit. Paraphasie. 
Le réflexe rotulien manque complétement a gauche. Lorsqu’on frappe sur le 
tendon c'est le couturier et les fléchisseurs de la jambe droite qui se contrac- 
tent. Le réflexe du genou 4 droite est normal. Pas de clonus du pied. Rétention 
durine. Délire pendani lequel le malade se léve seul et fait quelques pas; 
il était alité, sans pouvoir se lever, depuis des semaines. — Mort aprés 3 jours 
d'agonie. 

Autopsie : Une plaque de méningite tuberculeuse de la fosse sylvienne gauche. 
Un abcés tuberculeux dans la 8° vertébre dorsale, avec foyer purulent sous la 
dure-mére qui comprime la moelle épiniére 4 ce niveau. Un tubercule dans la 
corne antérieure gauche de la moelle lombaire. L’examen microscopique d’aprés 
Marchi montre les dégénérescences ascendantes et descendantes (la planche 
reproduit 10 coupes dans diverses régions de la moelle avec les faisceaux dé- 
générés). 

Dégénérescence uscendante : Les faisceaux de Burdach sur 3 segments médul- 
laires; les faisceaux de Goll sur toute leur longueur; de méme les faisceaux 
cérébelleux directs; ceux de Gowers jusqu’aux parties supérieures de la moelle 
cervicale et les points noirs disséminés se raréfient. L’auteur conclut, d’aprés 
des coupes longitudinales, que les faisceaux de Gowers se comportent vis-a-vis 
des cérébelleux directs cemme ceux de Burdach pour ceux de Goll; enfin, sur 
3 segments un petit faisceau, au-devant du faisceau pyramidal croisé, qui appar- 
tient 4 des fibres du cordon latéral, ne formant pas un faisceau spécial déja 
dénommeé. 

Dégénérescence descendante : Le faisceau pyramidal croisé jusqu’a l’extrémité de 
la moelle sacrée, plus fortement dégénéré a droite; au-dessous du tubercule, a 
droite et 4 gauche, au bord postérieur du faisceau de Goll et dans l’angle du 
septum, on voit un faisceau dégénéré qui va jusqu’a l’extrémité de la moelle 
sacrée ; de courts faisceaux 4 la périphérie au-dessous du tubercule n‘atteignant 
que quelques segments. 

La virgule de Schultze n'a plus pu étre trouvée au-dessous du tubercule, de 
sorte que le cas de S. ne peut trancher la question de savoir si le faisceau de 
cette virgule est identique avec celui décrit par Hoche (voir Revue Neurologique, 
15 fév. 1897, no 3, p. 74). 

Ajoutons que les dégénérations dans le cas de S. étaient incomplétes, sauf la 
dégénération ascendante de Goll. Voila ce qui explique pourquoi le malade, 
atteint de paraplégie complete, a pu se ‘ever seul dans le délire et faire quelques 
pas. Les symptémes subjectifs des paresthésies provenaient sans doute du tuber- 
cule de la moelle lombaire, car elles ne sont montées jusqu’au sternum que 
lorsque la compression de la moelle par l’abcés dure-mérien s’est manifestée. 

Le réflexe rotulien a droite était conservé, aboli 4 gauche du cété du tuber- 
cule. En frappant le tendon gauche, les muscles de la cuisse droite se contrac- 
taient, ce qui s'explique, dit l'auteur, par la conservation des commissures qui 
existaient méme dans les coupes od se trouvait la tumeur. Ce qu’on ne s’expli- 
que pas, c’est que la destruction de la corne antérieure par le tubercule n’ait pas 
amené ywre atrophie plus marquée de la jambe gauche, qui n’était pas plus amai- 

grie que la droite. 

S. a recherché avec soin,sans succés, les dégénérescences des fibres 4 myéline 
autour du canal central, qui seraient censées conduire la sensibilité, d’aprés les 
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expériences de Ciaglinsky sur les chiens et les cobayes (voir Neurolog. Centralblatt, 
n° 17, 1896, p. 773), qui confirmeraient les expériences classiques de Schiff 
en 1866. LADAME. 


1078) Tumeur de la Dure-Mére spinale (Tumor of the spinal Dura-Mater), 
par C.-S. Ports. Comptes rendus de la Société pathologique de Philadephie. 
Proceedings of the Pathological Society of Philadelphia, 15 janvier 1898, vol. 1, n°3, 


Garcon de 16 ans, amputé de la jambe gauche 18 mois auparavant pour un 
sarcome du genou. Un an aprés l’opération, paralysie progressive de la jambe 
droite compléte en 15 jours sans douleurs. A l’examen : atrophie et rigidité 
musculaires, exagération des réflexes, trépidation spinale, mouvements invo- 
lontaires. Anesthésie et analgésie. Pas de perte du sens musculaire. Tous les 
symptémes s’aggravérent, les réservoirs se paralysérent, une douleur apparut 
entre les épaules ; eschare fessiére. Puis les réflexes plantaire, rotulien, etc., 
disparurent et il mourut de paralysie de la respiration. 

A l'autopsie, on trouva un sarcome de la colonne vertébrale et une tumeur 
sarcome) de la dure-mére, s’étendant de Ja neuviéme a la onziéme cote, qui 
réduisait la taille de la moelle de moitié : dégénération des cordons de Goll et 
de Burdach au-dessus du point comprimé et des cordons pyramidaux au-des- 
sous. 

Dans la discussion de cette observation le Dt Da Costa rapporte que lorsque 
l’‘amputation eut été faite, le moignon fut saisi de convulsions choréiformes qui 
désunirent les lambeaux : une réamputation ayant été pratiquée, les mémes 
mouvements désunirent la plaie et une devxiéme réamputation dut étre faite. Il 
est possible que la tumeur de la dure-mére ait été antérieure a celle du genou. 
— Le Dr Spier fait remarquer que l’absence de douleurs tient 4 ce que la 
tumeur étant en avant de la moelle, ne comprimait pas les racines nerveuses 
postérieures. L. ToLLemer. 


1079) Corps particuliers trouvés dans le Systéme Nerveux central 
(Peculiar bodies fond in the central nervous system), par D. L. Epsau et 
Josepu Sater. Proceedings of the Pathological Society of Philadelphia, 15 fé- 
vrier 1898, vol. I, n° 4, p. 96. 


Dans un cas de gliose tubéreuse, les auteurs ont observé de nombreuses 
petites saillies sur le plancher des ventricules latéraux. Ces saillies étaient 
formées de fibres irréguliérement disposées dans les mailles desquelles on 
trouvait des corpuscules arrondis, irréguliers, souvent formés de couches con- 
centriques et ayant jusqu’a un millimétre de diamétre. Ces corpuscules n'ont 
aucun rapport avec les vaisseaux: ils sont homogénes et plus pales que le tissu 
environnant. L’iode ne les colore pas. Ils ne donnent pas la réaction amyloide 
avec Diode et l’acide sulfurique. 

Dans un cas de ramollissement de la capsule interne chez un enfant de 
18 mois, on trouva des masses arrondies, analogues aux précédentes. 

Aprés avoir passé en revue les diverses opinions sur la nature amyloide, 
colloide ou de dégérérescence hyaline admises par les auteurs qui ont observé 
des corpuscules analogues, D. et S. concluent qu’il s'agit d'un produit de dégé- 
nérescence placé au point de vue chimique entre les substances amyloide et 
hyaline, mais distinct de l'une et de l'autre. D'aprés le Dr Spitzer, il serait pos- 
sible que ces corpuscules dérivassent de la myéline. L. TouLemer. 

















ANALYSES 683 


NEUROPATHOLOGIE 


1080) L'Aphasie amnésique et ses variétés cliniques, par A. Pirnes. 

Progrés méd., 3° série, t. VII, nos 21 et 22, p. 321 et 337, 21 et 28 mai 1898. 

P. présente une aphasique chez laquelle l’oubli des mots est l'unique cause 
des troubles du langage: cliniquement, elle est atteinte d’aphasie amnésique. 
C’est une grosse femme légére de 38 ans qui a pris un chancre induré il y a 
deux ans. Elle est devenue, il y a trois mois, a la suite d'un ictus, hémiplégique 
droite et aphasique complete ; il persiste aujourd’hui une hémiparésie droite avec 
exagération légére des réflexes tendineux et certains troubles du langage. 

La malade comprend parfaitement tout ce qu’on lui dit. Elle peut lire 4 haute 
voix l'imprimé et le manuscrit et se rend compte de ce qu'elle lit. Elle parle, 
cependant il lui arrive souvent d’étre arrétée, au milieu d’une phrase, par un mot 
qu'elle ne trouve pas ; elle reconnait la plupart des objets qui lui sont présentés, 
mais parfois elle ne peut nommer l'un d’eux; elle remplace le mot qui lui 
manque par des périphrases. Si, quand elle cherche son mot, on lui en souffle un 
autre, elle fait un signe de téte négatif et continue a chercher. Si, au contraire, 
on lui souffle le mot juste, elle le reconnait aussitét et le répéte vivement avec 
satisfaction. Si méme on ne lui souffle que la premiére syllabe du mot cherché, 
elle tronve généralement le mot entier, et, quand elle I’a trouvé, elle le prononce 
en l'articulant trés nettement, mais elle l’oublie avec une désespérante rapidité, 
car si quelques minutes aprés qu’on lui a soufflé le nom d’un objet, on lui rede- 
mande le nom dece méme objet, elle est généralement incapable de le retrouver 
seule ; il faut encore le lui souffler. La parésie du cété droit la géne beaucoup 
pour écrire, mais elle n’a pas perdu pour cela la faculté de tracer les caractéres 
graphiques qu’elle connaissait. 

De quelle forme d’aphasie la malade est-elle donc atteinte? Ce n’est pas de 
l'aphémie puisqu’elle articule trés bien les mots qu’elle sait, et répéte sans la 
moindre difliculté tous ceux qu'on prononce devant elle. Ce n’est pas de l'agra- 
phie, puisqu’elle écrit des lettres isolées et des mots entiers. Ce n’est pas davan- 
tage de la cécité verbale puisqu’elle est capable de lire mentalement et a haute 
voix ; nide la surdité verbale, puisqu’elle entend et comprend tout ce qu’on lui dit. 
C’est autre chose que tout cela; c'est ce qu’on appelait naguére l'aphasie amné- 
sique, c'est-a-dire une forme d’aphasie dans laquelle les troubles du langage sont 
déterminés par l’oubli des mots nécessaires a l’expression des pensées. 

Les premiers observateurs qui ont étudié l’aphasie distinguaient dans le lan- 
gage deux éléments : la parole intérieure, opération intellectuelle, et la parole exté- 
rieure, par laquelle nous communiquons nos pensées a autruia l'aide de signes 
représentables. L’aphasie était divisée en deux grandes classes : 1° L’aphasie 
amnésique, et 2° l'aphasie ataxique. Cette division fut 4 peu prés universellement 
adoptée pendant vingt-cing ans. Mais les autopsies d’aphasiques se multipliaient ; 
les unes révélaient des altérations du pied de la troisiéme frontale gauche se 
rapportant a des cas bien nets d’aphémie. Mais les autres, celles ot les lésions 
siégeaient en dehors de la troisiéme frontale, étaient si dissemblables qu’il était 
impossible de les réunir en un groupe cohérent de faits opposables 4 la masse 
toujours croissante des observations confirmatives de la loide Broca. Si bien que 
des deux espéces d’aphasies admises par les cliniciens, l'une avait une localisa- 
tion anatomique précise, l'autre non. De la une antinomie déconcertante, jusqu’au 
jour ot les recherches de Wernicke, Kussmaul, Charcot, vinrent ouvrir une 
période nouvelle al’histoire de la psychologie et de la pathologie du langage. 
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Les quatre symptémes aphémie, agraphie, surdité verbale, cécité verbale, devinrent 
avec Charcot, les seuls symdromes élémentaires de l'aphasie. L’amnésie verbale, 
telle que l’avait congue Lordat, n’a plus ‘d’existence propre; ou, pour mieux 
dire, il y a pas plus une amnésie verbale qu'il n'y a une mémoire des mots; mais il 
y a des mémoires et des amnésies partielles, auditives, visuelles, phonétiques et 
graphiques, lesquelles représentent, en quelque sorte, les premiers degrés des 
affections qui, lorsqu’elles sont portées au plus haut point, constituent la sur- 
dité verbale, l’'aphémie et l’agraphie. A partir de ce moment (Ballet) le mot 
amnésie verbale se trouve détourné de sa signification primitive. Il indiquait aupa- 
ravant la perte ou la difficulté anormale de |’évocation mentale des mots; il 
signifiera désormais un affaiblissement de l’excitabilité des centres corticaux 
des images verbales. Au lieu de désigner un processus mental, il s’appliquera a 
un simple phénoméne physiologique. 

Or, ces amnésies partielles donnent lieu & des syndromes autres que celui qui 
caractérise ’aphasie amnésique ; et, il est impossible de se rendre compte des 
perturbations de la mémoire et du langage qui s‘observent dans les cas d'apha- 
sie amnésique type, en prenant pour base d'interprétation la doctrine des amné- 
sies verbales partielles.L’aphasie amnésique n'est pas la perte d'un groupe d’ima- 
ges sensorielles. La surdité et la cécité verbales pures ne s’accompagnent pas 
de la perte de l’évocation spontanée des mots. Le sourd verbal ne comprend 
plus le sens des paroles prononcées devant lui, mais il parle; l'aveugle verbal 
ne comprend plus les signes graphiques, mais il parle. La cécité et la surdité 
verbales n’impliquent donc pas la perte de |’évocation des mots, laquelle est le 
caractére fondamental de l’aphasie amnésique telle que la concevaient Lordat, 
Trousseau, etc. Inversement, les malades atteints d’aphasie amnésique pure ne 
présentent pas les caractéres de l’aphasie sensorielle. 

Guido Banti a soutenu que l'aphasie amnésique constituait une variété clinique 
distincte, dépendant d'une perturbation du centre auditif verbal. L’amnésie ver- 
bale ne constituerait pas une forme élémentaire de l'aphasie ; dépendant de 
lésions de la sphére auditive mais distincte de la surdité verbale, cette forme 
clinique résulterait de la rupture des communications entre les centres idéogénes 
et le centre auditif verbal. Il y a dans cette fagon de comprendre |'aphasie 
amnésique deux constatations de faits 4 retenir et un postulatum physiologique 
non démontré. Il est 4 retenir que : 1° L’amnésie verbale n'est pas nécessaire- 
ment liée 4 la surdité des mots; 2° Les lésions qui donnent lieu 4 l’aphasie 
amnésique siégent habituellement dans la région du lobule pariétal inférieur. — 
Le postulatum psychologique c’est que l'évocation mentale des mots se ferait 
toujours et exclusivement par le centre auditif verbal. Or ce postulatum n'est 
pas du tout démontré par l’observation clinique puisque les malades atteints de 
surdité verbale compléte peuvent encore parler et qu’ils ne le pourraient cer- 
tainement plus si l’évocation mentale des mots se faisait exclusivement dans ou 
par le centre auditif. 

En somme, on a repoussé la conception de l’aphasie amnésique,non pas parce 
que les faits cliniques visés par les anciens étaient mal observés, mais parce 
que la théorie de l’amnésie verbale ne paraissait pas conciliable avec l'idée nou- 
velle de la multiplicité des centres d'images sensorielles des mots. On a commis 
la, dit P., une faute et une erreur.Une faute parce que l'on ne doit jamais sacri- 
fier l'observation 4 la théorie; une erreur parce que rien ne prouve qu'il y ait 
une opposition irréductible entre les faits cliniques appartenant a l’aphasie amné- 
sique et la doctrine moderne de la psychologie du langage. FEinDeL. 
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nt 1081) Un cas d’Aphasie motrice sous-corticale (Di un caso d’afasia motoria 
le, sottocorticale), par Paoto Gaui. Riforma medica, 1898, vol. II, n° 22, p. 256, 
ux 28 avril (obs., autopsie). 

il Aprés un ictus, le malade (61 ans) eut une hémiplégie droite compléte, avec 
et hypoesthésie, face et langue comprises. L’aphasie était absolue : aucun mot ne 
- pouvait étre prononcé et cet homme ne pouvait répéter les mots dits devant lui. 
” Il comprenait trés bien toutes les questions ; il y répondait par des gestes de 
ot son bras gauche, des signes de téte et surtout par une émission de sons inarti- 
» culés dont il savait si bien varier l’intonation, que ce demi-langage devenait com- 
il préhensible. De la main gauche il peut écrire des chiffres ou son nom, il ne 
- peut ni écrire ni copier un autre mot (avant l’ictus le malade n’écrivait guére 
. que pour faire des comptes ou signer). Il comprend ce qu'il lit, et répond 4 sa 

maniére aux questions faites par écrit. 

ui Donec, aphasie motrice compléte, sans cécité verbale ni surdité verbale ; cette 
- aphasie est-elle corticale ou sous-corticale ? L’expérience de Lichtheim néga- 
+ tive, l'agraphie ou tout au moins la dysgraphie (Lichtheim, Dejerine, Bianchi), 
‘ la contracture précoce du bras droit, tendaient 4 faire admettre une lésion cor- 


e ticale, mais U’hémihypoesthésie droite qui persista trois ans, jusqu’a la mort, faisait 
° rejeter cette hypothése. Les probabilités étaient en faveur d'une lésion trés 
i étendue de la capsule interne, irritant la substance grise du ventricule latéral et 
interrompant le faisceau pédiculo-frontal inférieur ; une telle lésion rendait 
. compte de la forme totale, compléte et persistante de l’hémiplégie, de l’hémi- 
° hypoesthésie, de la contracture précoce du bras droit, de la perte du langage 
" articulé. 

, Cet homme mourut du scorbut aprés un séjour de trois années dans le ser- 
vice. Les symptémes ne s’étaient modifiés en rien ; l'aphasie était toujours aussi 
, complete, l'écriture copiée était restée aussi indéchiffrable qu’au premier jour. 
On fit sur le cerveau les coupes de Pitres et l'on trouva un gros foyer hémor- 
rhagique ancien allongé du lobe frontal au lobe occipital, touchant le noyau 
lenticulaire, sous-jacent a |’écorce de la troisiéme frontale ; les parties détruites 
, sont le faisceau frontal, les faisceaux pariétaux, la partie de la capsule externe 
, et de l'avant-mur, l'insula dans sa totalité. 

Ainsi, l’'aphasie était sous-corticale, et la grande étendue de la lésion explique la 
dysgraphie (destruction 4 peu prés compléte du faisceau pédiculo-frontal moyen), 
comme la destruction du lien d'association entre les centres (insula) explique sa 
persistance. 

Le malade avait conservé l’intonation ; Brissaud a distingué l'aphasie d’articu- 
lation et l'aphasie d’intonation. Dans certains cas d’aphasie motrice absolue, le 
sujet adapte des modulations inarticulées 4 ce qu’il veut exprimer ; c'est donc 
que les images motrices sont intactes, mais que la transmission des ordres est 
interrompue : l'aphasie n'est pas corticale. S'il y a perte de I'articulation et de 
Vintonation en méme temps, |'aphasie est corticale. Mais, étant donné le voisinage 
du centre du larynx et de celui de Broca, est-il possible qu'une lésion sous-cor- 
ticale respecte les fibres efférentes de l'un en coupant celles de l'autre ? L’inté- 
grité du faisceau laryngé de I'hémisphére gauche n'est pas nécessaire, puisque 
chaque hémisphére exerce son action sur les muscles des deur cétés du larynx. 
Ainsi, alors méme que la lésion sous-corticale gauche est trés étendue, si le 
centre des images motrices est intact, il n'y a pas aphasie d’intonation parce que 
'hémisphére droit adapte a la pensée les modulations du larynx. 

La lésion de l’insula n'avait pas été diagnostiquée ; l’aphasie était aussi amné- 
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sique ou insulaire (Wernicke). Dans un cas d’aphasie aussi complete, il était bien 
difficile d’établir cette partie du diagnostic. 

De cette observation, il est a retenir deux faits: 1° les troubles de |’écriture 
(agraphie, dysgraphie), associés 4 l’aphasie motrice, n'indiquent pas toujours 
que la lésion a pour siége l'écorce ; 2° étant donnée une aphasie d’articulation, 
la persistance de l’intonation peut aider a faire le diagnostic de la topographie de 
la lésion. F. Devent. 


1082) Un cas d’Amnésie généralisée avec conservation de la mémoire 
des chiffres, par Lannois. Lyon médical, XXX¢ année, t. LXXXVIII, n° 21, 
p. 114. 22 mai 1898. 

Henri P..., 32 ans, sans antécédents personnels alcooliques ou syphilitiques, fut 
atteintil y a trois ans de lassitude, céphalalgie, somnolence, puis coma; il prononce 
quelques paroles, parait plus faible 4 gauche, reste incapable de marcher, de 
s‘habiller, de manger seul. Perte compléte de la mémoire ; il ne reconnatt plus 
personne, ne sait plus rien faire. Peu a peu il put refaire quelques acquisitions 
limitées aux actes les plus simples de la vie journaliére.Il lit, écrit sous la dictée, 
mais jamais spontanément, sauf les chiffres. Il a conservé intacte la mémoire des 
chiffres. La seule occupation intellectuelle consiste 4 crayonner des chiffres, il 
calcule de téte trés rapidement. 

Ainsi chez ce malade persistent les deux éléments que M. Ribot considére 
comme les éléments essentiels de toute mémoire : le malade a conservé les 
impressions relatives au calcul arithmétique et la faculté de les reproduire. Ce 
cas se rapproche des faits d’amnésie rétro-antérétrograde de Charcot et Souques, 


mais avec certaines différences. A. Haire. 


1083) Sur l’Echo de la Pensée (Zur Lehre vom Gedankenlaut werden), par 
JutiusBercer (Berlin). Allg. Zeitsch. f. Psychiatrie, t. LV, f. 1, mai 1898 
(1 obs., 9 p.). 

Tabétique avec amblyopie, ptosis double, nystagmus dans la vision 4 gau- 
che. Surdité. — Le malade a remarqué le fait suivant : s’il pense a une mélodie 
en tournant son regard vers la droite (cette derniére condition est indispensable) 
il entend immédiatement un son de cloche qui reproduit cette mélodie. S'il 
pense a une mélodie sans en marquer le rythme par les mouvements des yeux, le 
son de cloche n’apparait pas. — C’est la un cas curieux d’association entre le 
centre du sens musculairé des mouvements de I|'eil et le centre auditif ; mais a 
l’origine du phénoméne on trouve une représentation qui ne peut acquérir toute 
son énergie et étre accompagnée @hallucination que grace 4 l’intervention d’un 
élément étranger bien déterminé, les mouvements des yeux vers la droite. 

TRENEL. 


1084) La Paralysie Ascendante aigué (Syndrome de Landry). Etude 
historique et critique, par H. Martiner. Thése de Paris, 1897, 136 p., chez 
Davy. 

Chez M. Raymond, Il’auteur a observé deux malades qui ont présenté les phé- 
noménes suivants : dans une 1'¢ phase, tableau exact de |'affection couramment 
désignée sous le nom de paralysie ascendante aigué de Landry ; dans la 2° phase, 
apparition de l’amyotrophie, ce qui limite le diagnostic 4 la paralysie spinale 
antérieure aigué de Duchenne ou 4 la polynévrite aigué généralisée avec amyo- 
trophie ; dans une 3¢ phase, la rétrocession compléte des symptémes montre 
bien qu il s’agit d'une polynévrite. — Avec M. Raymond, M. soutient la doc- 











én 











ANALYSES 687 


trine que ces trois affections ne font que traduire |’état de souffrance d'un méme 
organe, le neurone moteur périphérique. 

L’auteur a ainsi divisé son étude trés compléte et fortement documentée : 

Dans un 1¢* chapitre, il passe en revue les observations de paralysie ascen- 
dante aigué publiées avant ou immédiatement aprés la note de Landry jusqu’au 
moment ot Duchenne a décrit la paralysie spinale antérieure aigué et démontré 
que, dans cette premiére phase, les auteurs n’ont pas pu s‘entendre sur lanature 
et le substratum anatomo-pathologique de l’affection. — Dans un 2¢ chapitre, 
M. montre qu’aprés l’avénement de la poliomyélite antérieure aigué, certains 
auteurs furent amenés, en raisonnant par voie d’analogie, 4 rapprocher les deux 
affections, opinion combattue d’ailleurs par d'autres. — Un 3¢ chapitre s’étend 
depuis l'avénement des polynévrites jusqu’a nos jours. Les méthodes histolo- 
logiques s’étant perfectionnées et l’attention s’étant portée vers les affections des 
nerfs périphériques, ces organes fureni trouvés lésés dans ,mainte observation 
de paralysie ascendante aigué, jusqu’au jour oi la méthode de Nissl fit voir 
dans les cellules ces cornes antérieures des lésions insoupgonnées auparavant ; 
si bien qu’a l'heure actuelle, les faits publiés sous le nom de paralysie ascen- 
dante aigué présentent des constatations anatomo-pathologiques des plus variées 
(lésions des nerfs seulement, de la moelle seulement, ou des deux, etc.) — Enfin, 
dans ‘un 4° chapitre, M. développe les raisons que M. Raymond a fait valoir 
pour concilier ces faits discordants et montre qu'il ne faut pas opposer l'une a 
l'autre la paralysie ascendante aigué, la poliomyélite antérieure aigué et la poly- 
névrite aigué généralisée 4 forme amyotrophique, pas plus qu'il ne faut toute- 
fois les identifier. 

En résumé, il existe, selon l’'auteur, une forme pure de paralysie ascendante 
aigué qui, par son évolution et ses caractéres cliniques, différe essentiellement 
de la poliomyélite antérieure et de la polynévrite aigués. N’empéche que le syn- 
drome de la paralysie extenso-progressive aigué peut n’étre que le prélude de 
ces deux affections. Il s’agit la de trois affections d'un méme organe qui ne 
sauraient étre confondues sur le terrain de la clinique. Abert Bernarp. 


1085) Hémiplégie droite. Aphasie motrice. Paralysie des adducteurs 
du larynx (Hopresidig Hemiplegi. Motorisk Afasi. Lannuelse af Strubeho- 
vedets Adduktorer), par V. Ucnenmann. Norks Magazin for Legevidenskoben, 
1898, no 4. 


L’auteur a observé ce cas chez un homme, Agé de 35 ans, atteint de syphi- 
lis. Il y joint quelques remarques sur le centre cortical connexe des‘muscles du 
larynx. Arne Pou.sen. 


1086) Un cas de Paralysie Progressive chez la mére et l'enfant (Hin 
Fall von progressiver Paralysie bei Mutter u. Kind), par O. Mutter (Halle). 
Allg. Zeits. f. Psychiatrie, t. LV, f. 2, juin 1898 (13 p., 2 obs.). 

La mére, probablement syphilitique, présenta les premiers accidents mentaux 
a 44 ans. L’inégalité pupillaire existait depuis un certain temps. La paralysie 
générale évolua en deux ans, d'une facon réguliére. A l’autopsie, méningo- 
encéphalite, atrophie cérébrale. 

La fille parait avoir eu des accidents de syphilis héréditaire. Une inégalité 
pupillaire fut notée dés l'age de deux ans, a la suite d'une chute sans graviie. 
Premiers accidents mentaux a 9 ans : démence progressive, embarras de la 
parole, tremblements, attaques paralytiques, contracture des membres supérieurs 
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et du membre inférieur droit, strabisme, mort a 17 ans. A l'autopsie, le cerveau 
atrophié est de moitié plus petit que normalement ; adhérences de la pie-mére, 
Il n'a pas été fait d’examen microscopique. TRENEL. 


1087) Note sur la Paralysie du Facial supérieur dans l’'Hémiplégie par 
lésion cérébrale, par Cu. Fért. Nouv. Iconogr. de ia Salpétriére, t. XI, mai et 
juin 1898 (2 photogr.). 

Bibliographie et discussion des cas d’hémiplégie accompagnée de paralysie 
faciale. 

Ce qui est rare chez les hémiplégiques, c’est la persistance des signes gros- 
siers de la paralysie du facial supérieur. 

F. rapporte l’observation d'une malade qui, a la suite de convulsions dans I’en- 
fance, eut une paralysie de tout le cété droit du corps, y compris la face ; tous ces 
accidents guérirent graduellement, sauf une occlusion incomplete de l'ceil droit 
pendant le sommeil. 

Depuis deux ans, éblouissements, secousses dans le bras droit, battements des 
paupiéres du méme cété, engourdissement et faiblesse de lajambe, refroidisse- 
ment du pied. Pas de troubles de la sensibilité ni de la réflectivité ; pas d’atro- 
phie. 

La malade ne peut fermer |’ceil droit séparément ; quand elle ferme les deux 
yeux, la paupiére supérieure droite est animée de battements. 

Il faut retenir de cette observation ce fait qu'une lésion cérébrale datant de 
l‘enfance et n’ayant laissé que des troubles fonctionnels insignifiants, a paru se 
réveiller aprés plus de trente ans de silence, sous les allures d’une épilepsie 
partielle. Des émotions morales vives semblent avoir provoqué ce réveil. La 
persistance de la paralysie de l’orbiculaire est un fait digne de remarque. 

F’. a constaté un retard dans le temps de réaction orbiculaire chez plusieurs 
hémiplégiques infantiles ; il ne faut pas oublier cependant que bon nombre d’in- 
dividus sont incapables de fermer isolément un ceil ou l’autre. Aussi faut-il étudier 
le temps de réaction des deux orbiculaires agissant simultanément. On saisit 
alors des différences de 1 & 2 centiémes de seconde qui peuvent étre attribuées 
a un défaut de la motilité volontaire. La recherche de ce signe mérite d’étre 
poursuivie. Henry Meice. 

1088) Les écoulements par loreille et la Paralysie Faciale dans les 
Traumatismes du Crane, par S. Jossitevitcu. Thése de Paris, 1898 (7 obser- 
vations dont 4 personnelles, 52 pages, index bibliographique. H. Jouve, édit.}. 
Il y a lieu de restreindre la valeur séméiologique des signes invoqués habi- 

tuellement dans le diagnostic des fractures du rocher et longtemps considérés 

comme pathognomoniques. Pour avoir la signification qu'on leur accorde, il 

faut qu’ils se présentent avec les caractéres suivants: persistance et intermittence 

de l'otorrhagie, issue précoce de sérosité abondante, continue et influencée par 
les mouvements de la téte et les efforts du blessé : identité des caractéres physico- 
chimiques de la sérosité épanchée avec le liquide cérébro-spinal: apparition 
immédiate d’une hémiplégie faciale n’ayant aucune tendance a rétrocéder dans 


la suite. Paut Sainton. 


1089) Douleurs dans les membres Hémiplégiques (Bolesti v. hemiple- 
gickych udech), par Taomayer. Casopsis ceskych lekaru, 1898, c. 18. 
L’auteur passe en revue tout d’abord les divers travaux qui concernent la 
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L’auteur ne veut pas nier l’origine centrale des douleurs hémiplégiques dans 
quelques cas, mais il a trouvé souvent aussi la goutte et la névrite périphériques 
parmi les causes des douleurs citées. Haskovec (de Prague). 


1090) Un cas d@’Amyotrophie de la main droite, par van GenucuTen. 
Journ, de neurol. et Uhypnologie, 1898, n° 10, 5 mai, p. 193-204 (7 fig.). 

Jeune fille de 18 ans, tailleuse. Antécédents névropathiques familiaux ou per- 
sonnels nuls. 

Il y a deux ans, brusquement, impossibilité d’enfiler une aiguille (paralysie de 
la main droite), jambe gauche est parésiée, déviation en dehors de la paupiére 
gauche. Ces deux derniers sympt6mes ont disparu aprés trois semaines. Etat 
actuel : disparition compléte des muscles de l'éminence thénar, le métacarpien 
du pouce se voit et se sent sur toute sa longueur immédiatement au-dessous de la 
peau; aplatissement de l’éminence hypothénar ; sillonsinterosseux trés marqués. 

Le premier métacarpien se trouve sur le méme plan que les autres ; la face 
palmaire et la face dorsale du pouce correspondent aux faces palmaire et dorsale 
des autres doigts. La seconde phalange du pouce est en flexion sur la premiére ; 
possibilité du mouvement d’extension de cette phalange. L’adduction du pouce 
est encore possible ; impossibilité d’opposer le pouce aux autres doigts. Quand 
on dit 4 la malade de mettre le pouce en contact avec |’extrémité des autres 
doigts, elle commence par fléchir fortement la 2¢ phalange sur la premiére, en 
méme temps qu’elle rapproche le métacarpien du pouce du métacarpien de I’in- 
dicateur ; la phalange fléchie du pouce vient ainsi occuper la paume de la main. 
La malade fléchit fortement les phalanges des autres doigts pour les amener en 
contact avec le pouce, ce qui s’exécute assez facilement pour l’indicateur et le 
médian, ce qui est plus difficile pour l’annulaire et presque impossible pour le 
petit doigt. Pendant ces mouvements la 1'¢ phalange de chaque doigt reste en 
extension sur le métacarpien ; de plus, le métacarpien du pouce garde une 
position défectueuse : sa face palmaire regarde le bord cubital de la main au lieu 
de se tourner vers la face palmaire des autres doigts. 

Examen des autres doigts : la premiére phalange de chaque doigt est en 
extension sur le métacarpien correspondant, les deux autres phalanges sont en 
flexion assez prononcée ; cette position s’exagére quand la malade veut mettre 
ces doigts en extension. Cette position défectueuse est plus marquée pour I’in- 
dicateur et le doigt médian que pour les deux doigts internes. Quand la malade 
écarte ces deux derniers l'un de l'autre ils présentent la méme déformation que 
les doigts externes ; sillons interosseux sont trés marqués. La flexion de la pre- 
miére phalange est difficile et l’extension compléte des autres phalanges est 
impossible. Les mouvements de latéralité sont conservés jusqu’a un certain degré 
pour le 5° doigt et un peu pour le 4°; ils sont presque impossibles pour les 
2° et 3¢ doigts. 

Il y a done atrophie compléte des muscles innervés par le nerf médian, et 
atrophie incompléte des muscles innervés par le nerf cubital. L’examen élec- 
trique confirme ces constatations. 

Enfin, il existe un léger tremblement dans les doigts, la main étant en exten- 
sion ; ces frémissements correspondent a de légéres contractions fibrillaires le 
long de la face dorsale de l'avant-bras. Examen de I’avant-bras : légére atro- 
phie des muscles de la face dorsale, surtout au niveau de la partie moyenne et 
de la partie inférieure. Il existe donc une atrophie sensible des muscles de 
l'avant-bras innervés par le nerf radial. 

Sensibilité : normale pour la douleur, température, tact. Pupilles égales. 
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Exagération des réflexes rotuliens des 2 cétés ; légére ébauche de clonus ; 
léger phénoméne des orteils. 

A quel type faut-il rattacher cette amyotrophie ? 

L’auteur passe en revue la main en griffe,la main de singe, la main de prédica- 
teur, la main d’Aran-Duchenne et accompagne leur description d’intéressantes 
données anatomiques. 

L’auteur recherche la cause de cet état. Il ne s’agit pas, d’aprés lui, d’une 
myopathie primitive, ni d’une névrite du nerf médian, ni de pachyméningite 
cervicale hypertrophique. Si l'on ne se trouve pas en présence d'une atrophie 
musculaire progressive au début (Aran-Duchenne), il ne resterait qu’a admettre 
la syringomyélie avec absence complete de troubles sensitifs et trophiques ou une 
hématomyélie sans cause traumatique, ce qui parait peu probable a V. G. L’au- 
teur penche vers le diagnostic de syringomyélie sans trouble de la sensibilité. 

La discussion de ce cas quia été présenté a la Société belge de neurologie, 
(Journal de neurologie, mai et juin) est des plus intéressantes. (Discussion : Croce, 
Sano, Swoirs, vAN GEHUCHTEN.) Paut Masoin (Gand). 


1091) Existe-t-il une Atrophie Musculaire Progressive Aran- 
Duchenne? par Croce (fils). Presse médicale belge, n°s 18 et 19, 1898 (avec fig.) 
Historique de la question. Etude clinique et anatomo-pathologique des diffé- 

rentes affections se rapprochant de l’atrophie Aran-Duchenne. Se basant sur ces 

faits, ‘auteur estime que, « dans l'état actuel de la science, il existe une atrophie 
musculaire progressive Aran—Duchenne, et que cette maladie posséde sa symp- 
tomatologie propre et son anatomie pathologique particuliére ». 

Paut Mason (Gand). 


1092) Atrophie compléte du Deltoide et rétablissement vicariant de la 
fonction (Complete atrophy of the deltoid with vicarious restoration of func- 
tion), par Rospert Kennepy. The British medical Journal, 14 juin 1898, p. 1513 
(une planche). 

Il s’agit d’un homme de 22 ans, chez lequel le deltoide et le grand rond droits 
sont absolument atrophiés. Cependant il se sert de son bras droit aussi bien que 
de son bras gauche. Cette atrophie est consécutive a une chute qui luxa |’épaule 
la luxation fut réduite, mais le bras ne put étre utilisé pendant six mois. Le 
mouvement revint cependant peu a peu et 18 mois aprés l’accident le bras 
fonctionne trés bien. Quand le malade le léve, l’omoplate exécute un mouve- 
ment de rotation tel que sa pointe arrive en avant de la ligne axillaire. K. étudie 
avec beaucoup de détails les conditions des mouvements de ce bras. Il en résulte 
que le mouvement d’élevation se fait 4 l'aide : 1° du sus-épineux, 2° des muscles 
rotateurs de l’omoplate, 3° de la torsion et de la courbure de la colonne verté- 
brale. Le sus-épineux, le trapéze, le grand dentelé sont manifestement hyper- 
trophiés. Le deltoide est atrophié au point de ne plus aucunement exister. 

L. ToLLemer. 


1093) De la Myosite aigué, par J. Cavet. Thése de Paris, 1898 (60 pages. Index 
bibliographique. 11 observations dont deux personnelles). Maloine, édit 

La myosite aigué des muscles de la vie de relation est un processus morbide 
qui reconnait habituellement deux éléments étiologiques. La cause occasionnelle 
peut étre un traumatisme du muscle, de son tendon, des os ou des articulations 
qui font partie du méme systéme d’organes de mouvement; ce peut étre le froid 
humide et le surmenage. La cause prédisposante est une infection ou une intoxi- 
cation soit endogéne, soit exogéne. La symptomatologie est caractérisée par 
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une douleur vive non pulsative, par la tuméfaction ligneuse, par la chaleur 

locale insolite, par une rougeur mipime ou diffuse, plus tard par une transpira- 

tion abondante surtout localisée 4 la région des muscles atteints et un refroidis- 

sement assez prononcé. Le pronostic est bénin. Le traitement consiste en anti- 

phlogistiques pendant la période douloureuse, en résolutifs pendant la période 

d'induration. Aprés, un massage méthodique peut rendre de grands services. 
Paut Santon 


1094) De la Myosite Ossifiante Progressive, par J. Nissim. Thése de Paris, 
1898. 43 pages, une observ. personnelle. (Soc. des édit. scientifiques) (1). 


L'auteur rapporte un cas de cette curieuse maladie (2) et en passe en revue 
les principaux caractéres. Elle est caractérisée par le dépét de masses osseuses 
dans le tissu conjonctif des muscles, dans les tendons, les aponévroses, les liga- 
ments et les os; anatomiquement elle présente trois stades : stade d infiltration 
embryonnaire, stade d’induration fibreuse, stade d’ossification. Se montrant le 
plus souvent dans l'enfance, elle est plus fréquente chez les garcons (3 garcons 
pour une fille) et a une prédilection pour les races germanique et saxonne. Au 
point de vue pathogénique, elle parait relever d’une lésion des centres nerveux 
se traduisant par des altérations trophiques particuliéres. Tantét la maladie pré- 
sente un aspect aigu a son début, elle s’accompagne d’un léger mouvement 
fébrile, tantét elle affecte d’emblée une allure chronique. Les premiers muscles 
atteints sont ceux de la nuque et du dos ; les muscles thoraciques sont aussi 
fréquemment envahis; certains, au contraire, sont plus rarement touchés, tels 
ceux de la paroi abdominale ; plus exceptionnelle encore est la localisation de 
lossification sur les muscles de la mimique. Le ceeur, le diaphragme, les sphinc- 
ters restent intacts. La marche du processus est envahissante avec des poussées ; 
les muscles pris s’atrophient secondairement, les articulations s’ankylosent ; le 
traumatisme parait jouer un certain réle dans l’éclosion des poussées de méme 
que comme cause déterminante de la localisation primitive, Souvent la myosite 
ossiliante s’'accompagne d'une anomalie congénitale (microdactylie, absence 
des phalanges, ankylose des doigts). On comprend combien peu d'action a le 
traitement médical sur une pareille affection ; le traitement chirurgical ne peut 
étre qu'un palliatif dans certains cas : car la récidive de la lésion aprés ablation 
est la régle. Paut Sainton. 


1095) Adéno-lipomatose symétrique 4 prédominance cervicale, par 
P. Launois et R. Bensaupe. Presse médicale, 1° juin 1898, n° 46, p. 293. 


L. et B. ont pu réunir 75 observations de cette affection dans laquelle les 
malades ont un facies si spécial : la face est encadrée par un bourrelet adipeux, 
nettement demi-circulaire ou bilobé a sa partie antérieure. Sur les parties laté- 
rales de la face apparaissent des déformations similaires. La nuque est égale- 
ment occupée par des saillies symétriques. Les productions lipomateuses peu- 
vent rester localisées uniquement a la région cervico-faciale ; le plus souvent on 
en rencontre d'autres siégeant en de véritables lieux d’élection qui sont les 
parties supérieures et internesdes membres, etc. En résumé, la symétric, la form: 


(1) Une monographie trés compléte de la question, par MM. WEIL et Nissim, est 
actuellement en cours de publication in Nouv. Zconographie de la Salpétriére, n° 2 et seq. 1898, 
(2) Liindividu qui fait l'objet de cette observation a été vu antérieurement par 
MM. Linsmeyer, Kraske, Virchow 
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diffuse et les localisations spéciales, tels sont les trois grands caractéres objectifs de 
l'adéno-lipome. 

Toute donnée pathogénétique précise manque ; cependant la théorie presque 
universellement admise est la théorie nerveuse ; elle s’appuie surtout sur la dis. 
tribution symétrique des tumeurs etsur leur coexistence dans quelques cas (rares) 
avec des affections du systéme nerveux (tabes, paralysie générale). On pourrait 
aussi appliquer a cette affection la théorie du métamérisme spinal de Brissaud. 

Mais, comme on ne constate aucune modification de la sensibilité, aucun 
trouble trophique superficiel, aucune diminution de la force musculaire, on est 
amené a se demander s'il faut attribuer une influence aussi importante au rdle 
du systéme nerveux dans la production des tumeurs. L. et B. proposent de con- 
sidérer l’affection comme ayant pour origine une maladie des glandes lymphatiques. 
Le siége de prédilection des tuméfactions au niveau des régions ot existent nor- 
malement de nombreux ganglions lymphatiques, l’apparition souvent signalée 
de symptémes de tumeurs du médiastin plaident en faveur de cette opinion, Un 
autre argument est fourni par la présence, au milieu des masses infiltrées, de 
ganglions plus ou moins volumineux, plus ou moins nombreux. Cette constata- 
tion a été faite soit par l’exploration clinique, soit au cours des opérations. D'au- 
tres faits viennent confirmer l’hypothése d’une affection des ganglions et des 
vaisseaux lymphatiques : 1° linfiltration graisseuse gagne la profondeur, en 
suivant le trajet des vaisseaux lymphatiques; 2° l’existence en certains points 
limités des tuméfactions d’une sorte de capsule semble indiquer qu’a ce niveau 
l'enveloppe des ganglions n’a pas encore subi la dégénération graisseuse ; 
3° aptitude que présentent parfois les tuméfactions a croitre ou a décroitre 
avec une étonnante rapidité, ne peut guére s’expliquer que par une connexion 
intime avec le systéme circulatoire ; 4° lorsque l’adéno-lipomatose est localisée 
aux sphéres ganglionnaires habituelles, la ressemblance avec l’adéno-iympho- 
céle peut étre telle que le diagnostic différentiel entre les deux affections serait 
impossible sans existence d’autres masses lipomatoses sur le reste du corps; 
5° enfin, bien que la relation de l’autopsie du cas de Darbez soit obscure, on ne 
peut pas ne pas étre frappé de l’existence d'une infiltration cancéreuse (?) géné- 
ralisée des glaucomes sous-maxillaires, axillaires, mésentériques et bronchiques. 
La théorie ganglionnaire semble étre plutét applicable que la théorie nerveuse; 
elle permet de comprendre la localisation des tumeurs, leur symétrie et enfin 
leur fréquence, sinon leur constance, au niveau du cou et de la nuque, régions 
si riches en ganglions et en réseaux lymphatiques. Toutefois la cause premiére 
de l'affection échappe. 

En raison de la bénignité de l’adéno-lipomatose, il était rationnel de recher- 
cher si en dehors de l’intervention chirurgicale un traitement médical ne pour- 
rait amener quelque rétrocession de l'affection. On a, dans ces derniers temps, 
tenté l’'administration de la thyroide; les premiers résultats obtenus (Hayem, 
Schuchardt, L. et B.) sont fort encourageants et il est probable que c’est dans 
ce sens que doit étre dirigée la thérapeutique de l’affection. FEINDEL. 


1096) Sclérodermie lardacée en « coup de sabre » dela région frontale. 
Crises épileptiformes concomitantes, par Louis Spittmann. Nowv. Jconogra- 
phie de la Salpétriére, t. X1, n° 3, mai-juin 1898 (Une photogr.). 

Revision des observations des sclérodermies localisées. 
S. rapporte un exemple nouveau ; c’est un cas de sclérodermie en coup de sabre, 
accompagnée d’une plaque chéloidienne, survenue chez un dégénéré nerveux; 
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les plaques siégent exactement sur le trajet de la branche ophtalmique du triju- 
meau; elles représentent deux raies blanches qui se sont développées a deux mois 
de distance, sans traumatisme ni bralure. 

Au niveau des plaques la peau est décolorée, lisse, nacrée ; la limite entre la 
peau saine et la surface malade est formée par une zone violacée ; la sensibilité 
est normale ; aucune douleur. 

Le malade a eu de fréquentes céphalées. II n'est pas syphilitique. 

En outre, récemment, sont survenues plusieurs altaques épileptiformes avec 
perte de connaissance et convulsions. 

L’auteur se demande si l'on ne pourrait pas expliquer ces derniéres par l'hypo- 
these d’une lésion périostée de l'autre cété du diploé, derriére les plaques scléro- 
dermiques et ayant produit, soit une compression passagére, soit une irritation 
momentanée vers la zone rolandique. Henry Meice. 


1097) De la Dermato-fibromatose pigmentaire généralisée et de ses 
rapports avec la Neuro-fibromatose pigmentaire généralisée, par 
J. Ient, Thése de Paris, 1898 (60 p.,index bibliographique). H. Jouve, édit. 


Les noms de dermato-fibromatose pigmentaire et de neuro-fibromatose pig- 
mentaire doivent étre considérés comme désignant deux formes particuliéres 
d'une méme maladie et ne différant entre elles que par la localisation des fibromes, 
localisation qui entraine des symptémes spéciaux. Entre ces deux formes extré- 
mes, il existe des formes de transition qui présentent a la fois la symptomato- 
gie de la neuro et de la dermato-fibromatose. Quelle que soit la forme sous laquelle 
se manifeste la maladie, ii est un symptéme commun A& tous les types, c’est la 
cachexie qui doit étre considérée comme le symptéme dominant au point de vue 
de la gravité de l’affection. Les dénominations sous lesquelles on désigne la 
maladie sont insuflisantes, car elles ne tiennent pas compte du symptéme 
essentiel, la cachexie qui se montre presque toujours 4 un moment donné. 

Pauw SainTon. 


1098) Alopécie peladoide. Atrophie héréditaire familiale du cuir 
chevelu, par M. Matuerse, Gazette médicale de Nantes, 16* année, n° 15, p. 114, 
19 février 1898. 

Trois fréres, Agés de 10 ans, 8 ans el 6 ans, sont atteints de pelade. Chez les 
trois fréres la localisation est la méme: partie supérieure du cuir chevelu et 
parties latérales, la nuque est respectée. Peau déprimée, atrophiée au niveau 
des plaques. Dans les régions ov les cheveux sont conservés on constate qu ils 
sont ternes, durs, cassants. Chez les 3 fréres la maladie a débuté a 3 ans. Etat 
général excellent. Pas de syphilis héréditaire. La mére est hystérique. 

L'auteur exclut l’idée de pelade parasitaire et pense qu'il s’agit d'une fausse 
pelade ou peladoide trophoneurotique. A. Hauipre. 


1099) Des Troubles Trophiques dans la Lépre, par M'!* Vo.per. Thése de 
Paris, 1898 (58 pages, 2 observations dont une inédite, 4 planches dont 3 
radiographies). Carré et Naud, édit. 

Les altérations qu'on observe dans la lépre sont de deux ordres. Les unes 
résultent de la germination du bacillede Hansen dans les tissus : tels sont les 
macules, les tubercules, la névrite hyperplasique des gros troncs nerveux, la 
rhinite et l’orchite lépreuses. Les autres ne relévent qu’indirectement de l’agent 
microbien, ils sont directement sous l'influence du systéme nerveux. C’est dans 
cet ordre de cas qu'il faut ranger les manifestations vaso-motrices sécrétoires 
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ou trophiques quise retrouvent toujours dans la lépre. On sait que l'existence 
d'une névrite interstitielle et parenchymateuse ne fait aucun doute dans cette 
maladie : mais elle n'est pas le facteur obligé de toutes les altérations tr »phiques 
de la peau, des muscles et du squelette. « Des lésions radiculo-spinales peuvent 
s'associer aux lésions névritiques », en particulier dans la lépre tropho-neuro- 
tique. Looft a déja signalé la sclérose des racines et des cordons postérieurs, 
Jeanselme a constaté plusieurs fois des scléroses systématisées intéressant les 
cordons de Goll, les zones radiculaires postéro-internes et les zones cornu- 
commissurales. Les zones de Lissauer, le réseau des colonnes de Clarke étaient 
intacts. Les racines postérieures n’étaient pas dégénérées, les cordons antéro- 
latéraux étaient envahis par la sclérose. Babés a trouvé dans 9 cas le bacille de 
la lépre soit dans les ganglions spinaux postérieurs, soit dans les grandes cel- 
lules motrices des cornes antérieures. L’hypothése sur le réle des lésions cen 
trales dans les troubles trophiques de la lépre s'appuie donc sur un nombre 
important de faits. Paut Santon 


1100) Contribution a l'étude de ]’étiologie du Lichen Ruber, par A. Linpe- 
tTREM. Nour, Iconographie de la Salpétriére, t. XI, n® 2, mars-avril 1898 (8 obs 
bibliogr.). 

Huit observations originales. Dans tous les cas, l’auteur a constaté des alté- 
rations plus ou moins prononcées dans le systeme nerveux: Tantot la disposition 
symétrique des éruptions, tantot leur direction suivant le trajet des nerfs, tantot 
les antécédents héréditaires vu personnels, des troubles de la sensibilité, de la 
réflectivité, etc., autant de raisons qui permettent de défendre l’origine ner- 
veuse de la maladie. Henry Meat 


1101) Sur la Spondylose Rhizomélique, par P. Marnie. Revue de médecin 
10 avril 1898, p- 285-316 (6 obs., 9 lig.). 

Description de cette affection caractérisée par la coincidence d'une soudwre com- 
plete du rachis avee une ankylose plus ou moins prononcée des articulations de la racine 
des membres, les petites articulations demeurant intactes. 

Des articulations de la racine des membres c’est la coxo-fémorale qui est 
davantage affectée, de telle sorte que celle-ci est ankylosée, tandis que les bras 
ont leurs mouvements conservés dans une certaine mesure. Chez les malades de 
M. la soudure du rachis s'est effectuée dans une position assez particuliére; la 
portion inférieure de la colonne vertébrale est redressée, la colonne dorsale supé- 
rieure est courbée en avant, la face regarde en avant et en bas; les cuisses sont 
immobilisées en flexion; si bien que le malade, pour conserver son équilibre 
est obligé de fléchir les genoux, ce qui donne a son profil l'apparence d'un Z 
Avec les déformations du rachis coexistent celles du thorax qui est aplali d’'avant 
en arriére et dont les cétes sont immobilisées. Le malade marche comme si un 
pivot traversait ses deux genoux; la respiration est abdominale exclusivement. 

La soudure du rachis s’effectue de bas en haut, du coccyx 4 la téte et s‘accom- 
pagne de douleurs avec prédominance aux deux extrémités du rachis, 4 la région 
sacro-coccygienne d'abord, a Ja région cervicale plus tard. Quoique l'existence du 
phénoméne douleur semble indiquer une certaine acuité du processus, on n ob- 
serve pas, du cdté des articulations de la colonne vertébrale ni de celui des arti- 
culations, des signes locaux (rougeur, gonflement) intenses; il n’y a pas non plus 
de fiévre. Le substratum anatomique de l’affection semble étre un double pro- 
cessus : formation d’exostoses et d’hyperostoses, et en méme temps ossilication 


des ligaments, F EINDEL. 
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1102) Un cas curieux de Scoliose congénitale dorso-lombaire, par 
A. Moucuet. Gazette hebdomadaire, 19 mai 1898, n® 40. p 469 (1 obs. 2 fig. ' 


Enfant de 2 ans; saillie de la série des apophyses épineuses de la huitiéme 
dorsale 4 la quatriéme lombaire, non exactement médiane. Le sommet de la 
gibbosité ne parait pas constitue par une apophyse épineuse, mais par la partie 
latérale gauche de la vertébre. — La radiographie a fait connaitre la raison d é¢tre 
de cette scoliose : une piéce osseuse supplémentaire en forme de coin interposée 
entre la premieére et la deuxiéme vertébre lombaire a laquelle elle semble adhérer. 
Les vertébres gibbeuses ont une conformation normale. FEINDEL. 


1103) Deux infantiles : Infantile myxcedémateux et Infantile du type 
Lorain, par Henry Meiceet Féuix Attann. Nour. leonographie dela Salpétriére, 


t. XI, n° 2, mars-avril 1898 (7 photogr., 2 radiogr. 


D'aprés Brissaud, on doit considérer deux variétées d'infantilisme : | infantilisme 
myxedémateux et l'infantilisme du type Lorain. M. et A. rapportent une observa- 
tion de chacune de ces variétés 

La premiére est celle d'un garcon de 19 ans présentant les apparences exté- 
rieures d'un enfantde 7 4 8 ans. Son facies rappelle celui des myxcedémateux. 

Taille: 1 m, 14. Organes génitaux trés petits, aucun poil sur le corps. Les pére 
et mére étaient cousins germains; l'enfant a pati pendant sa premiére enfance. 
ila eu bronchites sur bronchites ; actuellement il est tuberculeux a un degré assez 
avance. 

C'est 4 cette tuberculose surajoutée qu'il faut attribuer certaines modifi- 
cations de habitus extérieur: légére voussure de la colonne cervicale, épaules 
tres élevées, apparence de bossu pottique. 

En outre, le petit malade présente 4 un trés haut degré la déformation des 
doigts dite en « baguettes de tambour ». Le corps thyrcide est impalpable. Par 
contre, l'intelligence est trés développée; par son corps, le sujet parait avoir 
six ans, mais par l’esprit, il a vingt ans d'age, bien différent en cela des myxce- 
démateux complets que rien ne peut tirer de leur torpeur psychique. 

Si l'on admet avec Brissaud, que la suppression du tissu thyroidien détermine 
les dystrophies des téguments et du squelette, tandis que les troubles intellec- 
tuels résultent de la suppression des glandules parathyroides, le malade doit 
étre considéré comme un athyrvidien et non comme un aparathyroidien, 

La consanguinité des parents, l’alcoolisme du pére, l’alimentation vicieuse 
dans le jeune age, et aussi la tuberculose précoce de l'enfant, chacune de 
ces causes dystrophiantes, ou toutes en méme temps, ont pu retentir sur le 
fonctionnement de la thyroide et donner naissance a l'infantilisme myxcedéma- 
leux, 

Le 2° cas est celui d'un garcon de 17 ans et demi, haut de 1 m. 40, dont le 
facies rappelle celui d’un enfant de 10 ans. Cependant ses formes corporelles ne 
paraissent pas étre celles d'un enfant, mais bien d'un petit homme; pas de graisse, 
les muscles sont bien dessinés : des organes génitaux petits, mais proportionnés 
ala taille et bien conformés; aucun poil. 

Diminutif d’adulte, débile, gracile, il n’est qu'une réduction a l’échelle de l'indi- 
vidu qu'il devrait étre normalement. Ici l'arrét de développement porte plutét 
sur la masse de l'individu que sur un appareil spécial. 

La formule appliquée par Lorain a linfantilisme décrit par lui convient exac- 
tement a ce cas. 


Cet infantile, néd’un pére tuberculeux, est tuberculeux lui-méme. Or, la tuber 
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culose doit étre considérée un des facteurs principaux de l'infantilisme du type 
Lorain. 

Les radiographies du squelette attestent une différence caractéristique entre 
les deux variétés de |'infantilisme. 

Dans l'infantilisme myxcedémateux, l’ossification est retardée considérablement 
(Hertoghe). Dans l’infantilisme de Lorain, elle semble au contraire prématurée, 
(Trois radiographies 4 l’appui.) R. 


1104) Sur une statuette représentant l'Infantilisme Myxcedémateux 
y 
par Henry Meice. Nouv. Tconographie dela Salpe triére,t. XI, n° 2, mars-avril 1898 


(2 photogr.). 


Description et reproduction d'une statuette exécutée par le D' Paul Richer 
d'aprés un malade atteint dinfantilisme myxoedémateux étudié par le Dr Ray- 
mond (1). , 

Il s’agit d'une euvre d'art scientifique faisant partie d'une série de masques et 
statuettes reproduisant, d’aprés nature, les types pathologiques les plus frap- 
pants. 

Tous les stigmates morphologiques du myxcedéme et de l’infantilisme sont 
reconnaissables. L’attitude du petit malade fait songer au type artistique des 


Pygmées antiques. R. 


1105) Un cas de Béribéri pernicieux (A case of pernicious beriberi), par 
A. Ji FFERSON, The British medical Journal, 14 mai 1898, p- 1257 


Observation intéressante, prise 4 Manille, démontrant la nécessité d'études 
spéciales de pathologie exotique par les médecins destinés aux colonies. C'est 
l'histoire d'une jeune femme qui meurt en quelques heures, avec des signes 
d’épanchement cardiaque et pleural, ainsi qu’avec des symptOmes d’cedéme pul- 
monaire. Ce n'est que plus tard, que, interrogeant la mére de la malade, il sut 
que cette derniére avait un léger cedéme des jambes, et de la faiblesse des mem- 
bres inférieurs depuis deux jours, quand elle mourut : une vieille femme lui 
assura que sa malade était morte du béribéri. Ses études subséquentes lui per- 
mirent de se convaincre de la justesse de ce diagnostic et il conclut que la jeune 
femme était atteinte de cette névrite phériphérique, qui peut prendre la forme 
cedémateuse et qui est vraisemblablement due a un microbe spécial. 

L. ToLLemer 


1106) Sur le Kubisagari (Maladie de Gerlier, vertige paralysant, ver- 
tige ptosique), Maladie endémique dans les provinces septentrio- 
nale du Japon (Ueber Kubisagari), par K. Miura. Mittheilungen der ned, 
Facultiiet der Kaiserl. Japan. Universitit zu Tokio, 1896, n° 3. 


Ce trés intéressant travail est basé sur l’étude de 33 cas observés sur place; 
ces cas sont rapprochés de ceux décrits par les précédents auteurs. Sur ces 
documents nombreux et solides Miura s'appuie pour donner une description de 
cette singuliére affection tant en général qu’en particulier pour ce qui concerne 


le Japon. — Une carte géographique et plusieurs photographies fort interes 
santes R. 
1) Du myxcedéme infantile et des autres formes du myxcedéme. Rerue intern. de therap. 


et de pharmacologic, n° 1 et 2, 1898 
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1107) Les différentes formes de Confusion Mentale (Sulle varie forme die 
Confusione mentale), par x DEL GRECO ql Manicomio mode rno, 1897, p- 241 et 
1898, p. 3 (180 p.). 


L'Ecole francaise réunit sous le nom de Confusion mentale les formes psycho- 
pathiques caractérisées par l'impotence aigué de l’intelligence et de la volonte ; 
Ecole allemande distingue trois groupes symptomatiques : la démence aigué, un 
autre dont le mécanisme différe peu de celui de la paranoia et dont le trouble 
fendamental résulte de l’altération des processus mentauxr d’association : le troisiéme 
enfin, posséde, comme lésion primitive, l'irritation du sensorium. L’Ecole italienne 
a donné aux faits de ce troisiéme groupe, tous les développements qu'ils com- 
portent. 

Mais dans I|'étude de ces psychopathies il est difficile de déterminer le symp- 
tome saillant dominateur ; Vimpoten e aigué de l’'aperception et de la volonté, le 
trouble des phénoménes intellectuels, UVirritation sensorielle s’enchevétrent dans 
un méme cas. Puis, le sympt6me dominateur actuel ayant été discerné, le pro- 
bleme change : il s’agit alors d’établir l’ordre de succession et de genése des symp- 
tomes. L’analyse clinique a d’abord mis en valeur l’élément majeur, reste a voir 
lequel des trois symptémes a été le premier, lesquels autres en ont été les con- 
séquences. 

Dans le but de faire cette distinction, D. G. aintroduit dans la méthode clinique 
d'‘investigation la notion de lindividualité, de la personnalité, ou pour mieux dire 
du tempérament du sujet; ainsi, il ne considére pas seulement les symptémes, 
mais aussi le terrain sur lequel ils se sont développés. A l'aide de cette notion, 
ila pu montrer que dans le complexus symptomatique confusionnel certains 
éléments étaient intimement liés a des conditions originaires particuliéres du tem- 
pérament, indices d’états dégénératifs et morbides stables. Il semble que c’est 
avant tout le terrain qui determine la forme de l'ensemble symptomatique; c’est 
lui qui rend prédominants quelques-uns des éléments de la symptomatologie 
complexe. 

Le trouble des processus mentaux, lirritabilité sensorielle sont, plus que la 
dépression intellectuelle aigué, les effets directs de I’épuisement cérébral; ils 
apparaissent comme des particularités ou des anomalies du tempérament, 
exagerés par l’asthénie cérébrale qu’ont produite les stimuli somatiques et 
psychiques. F. Decent. 


1108) Hallucinations auditives dues a l'Otite moyenne catarrhale et 
disparues avec celle-ci, par Lovis Cononat (de Gap). Archives générales di 
médecine, avril 1898, n° 4, p. 492. 

Le malade, a la suite d’excés de fatigues suivies d'un coup de froid, eut une 
olite catarrhale gauche, reconnue seulement a l’examen direct, et dont le pre- 
mier symptéme consista en hallucinations unilatérales gauches : le malade 
entendait sa mére, morte depuis quelques mois, lui faire des remontrances. Les 
voix disparurent aprés le traitement de l’otite. C. admet qu'il y eut transforma- 
tion des bruits otiques en hallucinations (?) P. Lonpe. 

1109) Troubles Mentaux dans 1 Hémophilie (Mental pecuilarities in hemo- 

philia), par Cunton T. Dent. The British medical Journal, 23 avril 1898. 

Les patients sujets 4 ’hémophilie présentent d'une fagon constante les mémes 
troubles mentaux. Le plus important et le plus commun de ces troubles est l'im- 
possibilité oi se trouvent ces individus de dire la vérité en ce qui concerne leur 
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maladie. Fréquemment ils nient obstinément leur tendance a saigner alors que 
leur hémorrhagie ne peut étre arrétée par rien. D. rapporte une observation 
typique ot! un hémophile, ayant déja failli mourrir d’hémorrhagie, mourut d'un 
écoulement continu de sang ala suite de l’enlévement d’une molaire, et il nia 
jusqu’au dernier moment avoir jamais eu la moindre tendance a saigner plus 
que n’importe qui. L.. Totvtemer 


1110) Les Récidives de la Folie aprés un long intervalle de santé men- 
tale (Le recidive di pazzia avvenute dopo lungo intervallo di sanita mentale), 
par Rarraetto Gucci. Jl Manicomio moderno, anno XIV, n° 1, p. 127, avril 1898 
(36 obs.). 

Les traités de psychiatrie répétent cette loi : les récidives de la folie sont 
d’autant plus rares que l’on s’éloigne davantage du premier acces. Les faits 
de G. ne contredisent pas cette proposition; sur les registres du manicome de 
Florence, ou sont inscrits des milliers de malades, il n'a pu relever que 36 cas 
de récidive aprés des années de guérison (de 14 a 36). 

Il est remarquable que les individus qui présentérent ces récidives a longues 
échéances guérirent du premier comme du second accés dans un temps un peu 
plus court qu’il arrive d’ordinaire. Kloignement des accés et bénignité de ceux-ci 
indiquent-ils que les sujets avaient peu de prédisposition individuelle a devenir 
aliénés ou qu’ils échappérent a la plupart des causes ordinaires de la folie? Les 
commémoratifs montrent que l'une et l’autre raison est valable. L’hérédité est 
notée dans 21 cas, expressément niée dans 11, douteuse dans 4. — Aussi G. 
divise-t-il ses 36 cas en deux classes : celle des individus sans hérédité sur 
lesquels il a fallu l’action d’une cause intense pour déterminer l’appariti yn de la 
folie; la deuxiéme classe comprend des prédisposés qui ont eu longtemps la 
bonne fortune de vivre dans un milieu favorable. La raison de la bénignité des 
phénoménes mentaux dans les deux ordres de cas a tenu surtout a l'unilatéralité 
de l'étiologie. F. Deven. 


SOCIETES SAVANTES 


SOCIETE HARVEIENNE DE LONDRES 


14 avril 1898 (1). 


1111) Colonies d’Epileptiques, par Avpren Tunnen. 


L’auteur rapporte les excellents résultats obtenus par ce moyen et qui sont 
dus : 1° au changement d’air, les malades étant transportés a la campagne; 2° a 
un travail régulier et bien dirigé; 3° 4 un régime hygiénique bien ordonne, et a 
l'abstention de tout alcool; 4° A une alimentation abondante et saine. Le nombre 
des crises diminue énormément sous Il'influence de ces causes si simples. 

Discussion. 


96 mai 1898. 


1112) Epilepsie Jacksonnienne, par James Tayton. 


L’auteur montre un malade présentant des attaques d’épilepsie jacksonnienn¢ 
i aura partant du pied droit, sans troubles du langage, mais avec faiblesse per- 


sistante de la jambe droite. Il n’y a pas de névrite optique : pas de céphalalgie 


(1) The British medical Journal, 23 avril 1898, p. 1074, et 11 juin 1898, p. 1520. 
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actuelle. Il s'agit d'une lésion locale, gomme ou méningite localisée au centre 
des mouvements de la jambe dans l'hémisphére gauche. 


1113) Idioglossie associée a la Paralysie Pseudo-hypertrophique, par 
le Dt Leonanpn Gururit 

L’auteur montre un enfant agé de 7 ans, atteint de paralysie pseudo-hypertro- 
phique ayant débuté il y a un an; un frére du petit malade, atteint de la méme 
maladie, mourut a 15 ans. Le terme édioglossie a été employé pour désigner les 
défauts spéciaux de la parole du petit malade. Il prononce mal certains mots et 
certaines lettres. Il substitue les consonances les unes aux autres et substitue 
des sons de voyelles a cerlaines consonances. Il est « apable de produire tous les 
sons élémentaires, mais les emploie mal, les substituant les uns aux autres sans 
s’en apercevoir. La cause semble étre dans loreille plutot que dans l'appareil 
vocal moteur. C’est aussi dd a ce que l'attention du petit malade est trés difficile 
a fixer. Il n'y a pas de rapport causal entre l’idioglossie et la paralysie pseudo- 
hypertrophique. L. Tovvemer. 


SOCIETE DE NEUROLOGIE ET DE PSYCHIATRIE DE KAZAN 
Séance du 8 mars 1898. 


1114) Des Mouvements volontaires, par N.-A. Mistawski. 

On sait que par l'excitation de certains centres psycho-moteurs de l’écorce on 
obtient des mouvements associés d'un groupe musculaire déterminé. Mais on n’a 
pas encore cherché a savoir ce que devient pendant cette excitation le muscle 
antagoniste. L’auteur ayant produit l’excitation de la circonvolution sygmoide, 
constata que pendant la contraction des extenseurs du train postérieur, survient 
un relachement du tonus des fléchisseurs 

Le degré de la contraction est en rapport avec le tonus initial du muscle. 


1115) Lésions du Systeme Nerveux du chien produites par l’Empoi- 
sonnement Arsenical, par A.-A. Zwieraerr (pieces microscopiques, dessins). 
L’auteur s'est demandé ot: débute la lésion: dans la cellule, le nerf ou la termi- 

naison nerveuse. Il constate d’abord que la durée de la vie, la quantité du poison, 

lage de l’animal influencent la lésion. La cellule ganglonnaire est la premiére 
atteinte, puis vient le cordon antérieur et la partie interne du cordon de Goll. 

Les cellules de la corne moyenne sont moins résistantes que celles de la corne 

antérieure. Dans une expérience ou il existait une paralysie arsenicale compléte 

du train postérieur, les cellules des cornes antérieures étaient vacuolisées mais 
sans aucune lésion de fibres. Dans une autre expérience, oi, aprés un empoison- 
nement aigu, on diminua la dose etle chien survécut 30 jours, les cellules étaient 
indemnes, mais il existait une dégénérescence commengante des fibres. L'auteur 


en conclut que les cellules peuvent se regenerer , i TARGOW!I 4 


SOCIETE DES MEDECINS TCHEQUES DE PRAGUE 
Séance du 14 mars 1898 
1115) Tumeur sarcomateuse du Diploé, par M. Mayot. 


Cette tumeur a été opérée et se trouvait dans la région occipitale, du cdte droit, 
aupres de Voreille 
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On n’a pu diagnostiquer, d’aprés la marche de la maladie et d’aprés l’absence 
des symptémes cérébraux, que la tumeur du crane. 

L’opération a montré que la tumeur pénétrait dans la cavité cranienne oa 
elle s’étendait le long du sensorium cerebelli, n‘affectant pourtant pas le cer- 
veau. Il fallut ouvrir le sinus transversus et le sinus petrosus major, pour 
extirper la tumeur en question. Il fallut exciser méme une partie du sensorium 
cerebelli, qui était parsemée de particules sarcomateuses, L’hémorrhagie, 
provenant des deux sinus, a cessé facilement. On voit survenir dans les cag 
sembiables de petits thrombus qui ne sont point dangereux et on ne doit pas 
craindre une thrombose généralisée, surtout ul thrpmbose du sinus longitudi- 
nalis. 

On a faitle pansement nécessaire et, sauf le vomissement survenu aprés l’opéra- 
tion, on n'a constaté aucun symptéme du cété du cerveau. A présent la malade 
est trés bien portante ; dans la plaie on voit les pulsations du cerveau et la gué- 
rison de la plaie se fait d’une maniére normale. 

Dans la clinique de M. Maydl, on a ouvert dans 20 cas la cavité cranienne. Ona 
noté seulement deux décés. Dans un de ces deux cas il s’agissait d'un enfant 
atteint d’anencéphalie, dans l'autre cas il s’agissait d'une fille qui a été atteinte de 
convulsions de l’extrémité supérieure gauche. La malade a succombé dans une 
attaque trés grave sans présenter pourtant aucun symptéme de méningite, Or 
méme, dans ces deux cas mortels, la mort ne parait pas due a l’opération. 


Séance du 21 mars 1898, 


1117) Trois cas de Maladie de Little, par M. Heverocn. 

Dans deux cas il s’agit d'une forme paraplégique de cette maladie; le troi- 
siéme cas présente la forme hémiplégique avec hémianopsie et hémihyperes- 
thésie. 

L’auteur communique encore 7 cas de cette maladie et s’étend sur l’étiologie, 
sur l’anatomie pathologique et sur le diagnostic différentiel de cette maladie. Quant 
au tabes dorsal spasmodique, l’auteur partage l’opinion de Brissaud, quoiquil 
ne soit pas d’accord avec cet auteur en ce qui concerne la conception clinique de 
maladie de Little. Enfin l’auteur s’éléve contre lhypothése, émise par van 
Gehuchten, ’ propos des symptémes spasmodiques et des contractures dans I’hé- 


miplégie spasmodique. 
Séance du 28 mars 1898. 


1118) Quatre cas de Maladie de Little, par M. Procuazka. 
Dans un de ces cas I'hydrocéphalie joue, d’aprés l’'auteur, dans la pathogénie, 
le rdéle prépondérant. 
1119) M. Haskovec passe en revue l'état actuel de la question de la Maladie de 
Little. 
En ce qui concerne la pathogénie des symptémes spasmodiques et des con- 
tractures dans la maladie de Little, i’auteur s’exprime en faveur de lopinion 


émise a ce propos par van Gehuchten en l’appuyant sur ses études concernant 


les réflexes, qui seront publiées prochainement. HASKOVEC. 


Le Gérant: P. Boucuez. 
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